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Clínica y terapéutica de la 
anquilostomiasis y de la tricocefalosis infantil* 


por 


Carlos Sáenz H., E. Cordero C., Cecilia Lizano 
Jorge Arguedas, M. E. Chavarríia** 


(Recibido para su publicación el 30 de octubre, 1955) 


INTRODUCCION 


Entre los factores etiológicos de nuestra patología infantil tropical pre- 
domina manifiestamente el parasitismo intestinal. Esta noción, bien conocida 
desde antaño, sigue siendo problema de actualidad y su magnitud es clara demos- 
tración de que distamos mucho de tenerlo resuelto. Al contrario, si bien sabe- 
mos de los medios que la sanidad nos ofrece para combatirlo, también debemos 
reconocer lo limitado de nuestro desenvolvimiento económico y cultural impi- 
diéndonos el logro de su aplicación. Por otra parte, el abundante arsenal tera- 
péutico de que disponemos no siempre tiene la efectividad pregonada como lo 
veremos más adelante. 

Hemos querido enfocar, en esta ocasión, la infestación por Ancylostoma 
Duodenale o por Necator americanus y la debida a Trichuris trichiura, presente 
en los niños de nuestro servicio. 

Los primeros nemátodos fueron largamente investigados por nuestros 
científicos y su hallazgo, entre nosotros, es debido a Durán (1906). Posterior- 
mente aparecieron otros trabajos como el de RorTTER y PEÑA (20) sobre as- 
pectos hematológicos y anátomo-patológicos de la anquilostomiasis, el de voN 
BúLow (22) sobre patogenicidad, el de PEÑA ef. al. (17) sobre terapéutica 
y el de Jiménez (9) sobre anemia anquilostomiática. 

En cambio tenemos la impresión de que a la tricocefalosis no se le dio 
por muchos años, en nuestro medio, la importancia que en realidad tiene. Es 


* Trabajo presentado al 11 Congreso Centroamericano de Pediatría. 
** Del cuerpo médico de la Sección de Pediatría del Hospital San Juan de Diios. 
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mérito indudable de la Escuela Cubana de Medicina Tropical y Parasitología 
el de haber insistido acertadamente en la severidad del problema que representa 
la tricocefalosis. 


La incidencia de parásitos intestinales en nuestras salas de hospitales es 
notoria por su magnitud. De un estudio debido a Lizano y DE ABATE (14) 
sobre 11.073 casos considerados por los autores, tomamos el dato de una posi- 
tividad de 62.01 por ciento para el tricocéfalo y de 27,28 por ciento para el an- 
quilostoma o el necator, excluyendo a los lactantes los cuales mostraron exá- 
menes negativos para todos los parásitos en un 87,96 por ciento. En una pu- 
blicación reciente Ruiz y LiZzaNo (21) examinaron las heces de 200 niños de 
3 a 13 años de cdad hospitalizados en nuestra Sección haciendo, además del 
examen directo, la concentración de heces, según técnica de Faust y la colora- 
ción por la hematoxilina de Mallory, lo que a la vez permitió comparar la 
efectividad de los diversos métodos y conocer mejor la realidad de nuestra pa- 
rasitología. Los datos recogidos fueron concluyentes ya que el 99 por ciento 
de los casos fue positivo para uno o más parásitos, siendo 90 por ciento Trichu- 


ris trichiura y el 51.5 por ciento Necator o Ancylos! ma 


Los datos anteriores se muestran excesivamente altos, sin embargo, de- 
bemos recordar que para su confección mo se tomaron en cuenta los niños me- 
nores de tres años y que, por otra parte, son repres ntativos de lo que pasa 
en nuestro niño hospitalizado. 


De 2.026 niños que salieron de nuestra Sección en el curso de los pri- 
meros cuatro meses del año mil novecientos cincuenta y tres, 664 (32,7%) 
presentaron aquilostomas y tricoc éfalos; estos númer: corresponden a niños de 
O a 13 años de edad incluycudo, desde luego, a los servicios de lactantes. De 
los 664 casos positivos 382 (57,50%) presentaron solo Trichuris trichiura y 40 
(6%) ) sólo Ancylostoma o Necator. La presencia de ambos memátodos, asocia- 
dos o mo a otros parásitos, se constató en 242 ocasiones o sea, en el 36,4 por 
ciento del total de parasitados. En el cuadro 1 se analiza la frecuencia del 
parasitismo que comentamos. j 


Como puede verse, la presencia del anquilostoma va regularmente en 


aumento alcanzando su cifra máxima en la edad escolar, en cambio, el tricocé- 
falo ya ofrece datos altos a partir del primer año de edad correspondiendo su 
mayor intensidad al grupo de 2 a 4 años; desde entonces lo encontramos con 
mucha frecuencia unido al anquilostoma dando ambos parásitos cifras pareci- 
das en las edades de cuatr siete años y de siete a trece; ésta última un poco 


superior. Es explicable lo que precede por el modo de penetración al organismo 
humano de uno y otro nemátodo. 


En cuanto al sexo, el grupo masculino nos dio datos más elevados (67,90%), 
hallazgo que entendemos sea ido a la mayor exposición de los varones a las 


' 
acbD 
fuentes de contaminación cuando se trata especialmente de aquellos escolares 


procedentes de áreas urbanas los cuales evidentemente gozan de más libertad 
para alejarse de las mismas. 
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CUADRO 1 


Distribución de los casos por grupo de edad según el tipo de parasitosis 











Parásitos 
Grupos de edad* Total 

uncinarias tricocéfalo ambos 
TOTALES 664 40 382 242 
0 — 6 meses 1 1 0 0 
6 meses — 1 año 9 3 5 1 
1 año — 2 años 92 Í 75 13 
2 años — 4 ” 202 9 144 19 
- Ds == 7” 161 8 80 73 
: — 13 ” 199 15 78 108 

















* Los grupos de edad corresponden a la distribución de los niños en los diferentes ser- 


vicios de nuestra Sección de Pediatría. 


De interés sanitario local es conocer la procedencia de los niños parasi- 
tados. Sin embargo, tal estudio está siendo realizado año trás año por el Mi- 


nisterio de Salubridad Pública en grupos escolares de todo el país lo que da 
gn] ! ] 


un reflejo más exacto de muestra parasitología, el cual puede orientar acerta- 
mente las campañas que se realicen o las obras materiales que se emprendan. 

En el cuadro 2 representamos al recuento inicial de glóbulos rojos y los 
gramos de hemoglobina de 237 niños hospitalizados con anemia por parasitosis. 

Como puede observarse, las anemias estuvieron presentes en el grupo de 
anquilostomiasis y en el de anquilostomiasis-tricocefalosis, no así en los pacien- 
tes con tricocefalosis en los cuales fueron muy escasos los que mostraron una 
anemia inferior a la cifra de 2.000.000 de glóbulos rojos (6 en 90) y sola- 
mente en 4 ocasiones una carga de hemoglobina menor de seis gramos. 

Los datos anteriores corroboran nuestra impresión de que el tricocéfalo cs 
un factor débilmente anemizante y que tan sólo en las formas masivas acom- 
pañadas de diarrea sanguinolenta y gran desnutrición puede determinar grados 
severos de anemia. 

Los resultados terapéuticos fueron, en nuestro concepto, pobres en cuan- 
to a los helminticidas. En efecto, 2 esos niños se les suministró tetracloretileno, 
aceite de quenopodio y “crystoids” de hexilresorcinol. Sim embargo la mayoría 
regresó a sus hogares con exámenes de heces positivos a la salida. 
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Tales hechos reafirman nuestra idea de que se hace necesario verificar 
con más cuidado la terapéutica anti-parasitaria e interesar a nuestros médicos es- 
pecialmente a los pediatras, en el estudio de la helmintiasis cuyo conocimiento 
de más en más amplio sea factor favorable en nuestra lucha por su control, ya 
que no podríamos hablar hoy de erradicación. Fue por esa razón que nos deci- 
dimos a estudiar en mayor detalle a un grupo de 63 niños, treinta de los cuales 
presentaban una infestación anquilostomiática acentuada y 33 una tricocefalosis 
evidente. Casi todos (909%) fueron formas en que ambos parásitos estaban pre- 
sentes pero predominando uno u otro en los citados grupos. 


DATOS CLINICOS 


El aspecto clínico de la anquilostomiasis es bien conocido por lo que 
en este trabajo, haremos mención únicamente de aquellas peculiaridades clínicas 
que singularizan al niño anquilostomiático en nuestro medio hospitalario. 

En el lactante lo mís llamativo es la palidez cérea de los tegumentos de 
las mucosas; la piel da también la impresión de estar ligeramente infiltrada sobre 
todo en las mejillas (cara abotagada), donde por su tersura especial es suma- 
mente lisa al tacto. Cabe anotar aquí la rareza de las manifestaciones de ca- 
rencia vitamínica en la piel y mucosas de los anquilostomiáticos. Lo contrario, es 
decir, la rareza de las anemias severas en el síndrome policarencial ha sido 
mencionado por algunos de nosotros en un trabajo anterior (18). 

Esta anemia es de instalación rápida, -al contrario de la lentitud de su 
aparición se le reconoce en casi todos los tratados sobre todo en los casos de 
adultos, lo cual pensamos pueda ser debido al factor coadyuvante de la dieta 
ferropénica y a la pobre reserva en hierro propias del niño en los primeros meses 
de vida (casos de anemia severa en pequeños anquilostomiáticos de 3 a 6 meses 
de edad). Queremos mencionar el efecto aparentemente nulo, desde el punto 
de vista terapéutico, que sobre esta anemia tienen las transfusiones sanguíneas, aún 
numerosas y repetidas con frecuencia. 

El estado nutricional es el siguiente: peso inferior al mormal para la 
edad, pero sin gran separación de la cifra óptima; debido a esto y a la discreta 
infiltración de la piel antes señalada, el aspecto de estos niños es de ligera gordura, 
de apariencia fofa, que contrasta con el grado severo de anemia. 

El niño es apático e indiferente si se le deja estar, pero al solicitar su coope- 
ración para un examen físico o para el cambio de ropa, es irritable y llorón. 

La anorexia es la regla durante los primeros días, pero al igual que los tras- 
tornos psíquicos anteriormente descritos, es favorablemente influenciada por el tra- 
tamiento (anti-helmínticos, transfusiones, hierro). El vómito es casi constante en 
la historia de estos niños. 

Las deposiciones tienen los caracteres siguientes: mo son frecuentes por 
su consistencia pueden ser pastosas “pegajosas a las mantillas”, semilíquidas o 
francamente líquidas, el color va del vino tinto al rojo ladrillo, pasando por el 
terracota. Nunca se observa en ellas moco, sangre o pus. Esta deposición es la 
regla en el lactante que sufre esta infestación, menos frecuente en el post-lac- 
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tante y rara en el escolar. Su presentación en la mayoría de los casos de anqui- 
lostomiasis de lactante y la fijeza de sus caracteres, ha hecho que la hayamos 
individualizado llamándola deposición de tipo anquilostomíático. 

Por último, desde el punto de vista del aparato circulatorio, lo único que 
mencionaremos es la ausencia de manifestaciones clínicas de trombosis en los 
casos que originaron este comentario, a pesar de que conocemos su frecuencia en 
la uncinariasis del niño. 

La sintomatología de la tricoccfalosis se encuentra ampliamente descrita 
en la literatura por lo que enfocaremos solamente la forma masiva que reper- 
cute sobre el estado general y los trastornos gastro-intestinales que la acompañan, 
así como la forma unida a la anquilostomiasis. 

El estado nutricional de los casos con intensa tricocefalosis es caracterís- 
tico y se manifiesta siempre en la siguiente forma: el niño presenta una pér- 
dida casi completa de su tejido adiposo; la piel pareciera recubrir directamente 
los huesos tan pronunciada es la emaciación, los espacios intercostales y el ab- 
domen se presentan fuertemente deprimidos lo cual contribuye a darles un as- 
pecto esquelético. Este hecho no está suficientemente divulgado ni tampoco lo 
mencionan Kourí y BASNUEVO (12) mi ALARCÓN (1). Debemos también de- 
cir que, a pesar de la intensa desnutrición, no son frecuentes en estos niños las 
manifestaciones de tipo avitaminósico en la piel, faneras y mucosas, tan llama- 
tivas, por el contrario, en el síndrome policarencial. 

Los trastornos gastro-intestinales se caracterizan por anorexia rebelde, 
acompañada por vómito, síntomas transitorios que desaparecen una vez prescrita 
la terapéutica de rutina. 

Las deposiciones son frecuentes, diarreicas, lientéricas, otras son de tipo 
disentérico (moco, pus y sangre) acompañadas de dolores cólicos y tenesmo. El 
prolapso rectal se presenta en los casos: más severos y en la mucosa de algunos 
de éstos se puede ver gran cantidad de tricocéfalos. Otro tipo de deposición 
que es exclusiva de los casos más severos es aquélla en la que casi no se observa 
material fecal, moco o pus, sino que está constituida por pequeños coágulos dis- 
persos en un líquido sanguinolento que recuerda los loquios inmediatamente 
anteriores al “pequeño retorno”. 

Al examen rectoscópico la mucosa se presenta edematosa, congestionada, 
con puntos hemorrágicos y se observa en ella gran cantidad de tricocéfalos, el 
contenido intestinal es sanguinolento en los casos donde la infestación es mayor”. 

La forma mixta de tricocefalosis y anquilostomiasis es la que hemos ob- 
servado en el 92 por ciento de los casos estudiados. Las manifestaciones clíni- 
cas se desvían hacia una u otra forma según que predomine uno u otro parásito. 
Cuando el dominio es del tricocéfalo nos da el niño de tipo caquéctico y cuan- 
do es de dominio anquilostomiático se nos presenta de tipo fofo, de piel infil- 
trada, de color céreo. Si observamos las deposiciones podemos también sospe- 
char fuertemente la mayor influencia de uno u otro parásito ya que el examen 


1 Los exámenes rectoscópicos fueron practicados por el doctor A. Carballo del Departa- 
mento de Cirugía del Hospital San Juan de Dios, 
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macroscópico de las heces es diferente según predomine el tricocéfalo o el an- 
quilostoma. 

La recuperación del niño tricocefalósico es más rápida cuando se insti- 
tuye el tratamient específico, notándose la desaparición de los vómitos, la ano- 
rexia, los dolores abdominales y el paro de la diarrea, lo que se traduce por 
una alza rápida en el peso y el cambio psíquico del niño. En los casos de forma 
mixta con predominio del tricocéfalo, en quienes se inicia el tratamiento para 
combatir el anquilostoma, el niño no tiende a mejorar, persiste la anorexia, el 
vómito y la diarrea hasta tanto no se haga el tratamiento para el tricocéfalo, 

Es más, actualmente se encuentra un niño hospitalizado, con una forma 
severa de infestación por anquilostomas y tricocéfalos con sintomatología mar- 
cadamente predominante cn favor del último parásito: caquexia, vómito y dia- 
rrea. Indicamos un tratamiento con enemas de hexilresorcinol el cual redujo de 
25.000 a 100 el número de huevos de tricocéfalo por gramo de heces. Desde 
entonces se ha producido rípida mejoría del cuadro clínico descrito el cual ha 
virado hacia el bien conocido de la anquilostomiasis. Vemos así como al desa- 
parecer la acción de un parásito con el cortejo de síntomas que lo acompañan, se 
pone de manifiesto la influencia del otro, 


MATERIAL Y METODOS DE LABORATORIO 


Los exámenes parasitológicos, bioquímicos y hematológicos fueron prac- 
ticados antes, durante y después del tratamiento. 

El diagnóstico parasitológico hecho la primera vez se practicó con dos 
preparaciones de heces, una adicionada de suero fisiológico y otra de eosina 
acuosa al 1% tal y como lo hemos venido haciendo en nuestro trabajo de rutina 
y en algunas encuestas (14 - 21). 

El recuento de huevos lo hicimos mediante el método de SroLL (cit. en 
ANIDO y ÁNiDO (2) ). 

Este es más representativo cuando se hace con las heces homogeneizadas 
de 24 horas, sin embargo en el presente estudio hemos obtenido buenos resulta- 
dos usando heces no homogeneizadas de una sola deposición, cuando los re- 
cuentos se hicieron periódicamente. 

Hicimos algunas determinaciones bioquímicas, entre ellas proteínas tota- 
les, fraccionadas y algunas veces también fraccionamiento de las globulinas 
usando el método de WoLFSOoN et al. (23). 


También se practicaron las siguientes pruebas de floculación: 


a) prueba de cefalina-colesterol con la técnica de Hanger modificada por 
Neefe y Reinhold y con cefalina de origen humano (cit. en Ducci (8) ). 

b) reacción de oro coloidal usando la modificación de Mac Lagan con solución 
de oxalato o citrato, (cit. en Ducci (8) ). 

c) prueba del timol usando la técnica de MacLagan (cit. en Ducct (8) ). 

d) reacción del rojo coloidal con la técnica de Ducar (8). 

e) reacción de floculación de agua bidestilada de CABELLO y SiLvA (6). 
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En algunos casos se hicieron dosificaciones de colesterol con la modifi- 
cación al método de Bloor, Pelkan y Allen y bilirrubina total con el método de 
Malloy y Evelyn, de acuerdo con el manual del colorímetro foto-eléctrico KLETT- 
SUMMERSON (15). 

El estudio hematológico fue hecho en sangre venosa oxalatada. Para la 
dosificación de hemoglobina usamos el hemoglobinómetro de Sahli-Adams, para 
el hematocrito el tubo de Wintrobe, para el recuento diferencial de leucocitos la 
clasificación de Schilling en extensiones de sangre teñidas con colorante de 
Leishman y para los recuentos de eritrocitos y leucocitos usamos los métodos 
corrientes. 


RESULTADOS Y TRATAMIENTO 


Los resultados de las 33 determinaciones de proteínas en suero sanguíneo 
están representados en el cuadro 3. 

En 16 de estos casos se logró efectuar también la determinación de las 
fracciones globulínicas cuyos datos pueden verse en el cuadro 4. 

Comparando nuestros resultados con los que JimÉNEz (10) había obte- 
nido como proteinemias normales en Costa Rica, podemos observar que las pro- 
teínas totales, sobre todo antes del tratamiento, están más bajas de lo normal 
y que es especialmente la sero albúmina que influye sobre este valor. Al contra- 
rio las sero globulinas no varían, siendo una pequeña excepción la y globulina. 


CUADRO 3 


Proteínas totales y fraccionadas en 33 casos 












































: Valores en gramos por ciento Relación 
Relación con 
tratamiento 
PT Al GT A/G 
m-M P m-M P m-M P m-M P 

Preterapéutico 3,00-6,80] 5,52 1,60-3,85| 2,67 1,44-3,70| 2,92 0,48-1,78| 0,94 
Posterapéutico 4,70-7,50| 6,60 1,84-4,20] 3,49 | 2,90-3,60| 3,10 0,89-1,43] 1,15 
PT: proteínas totales m: valor mínimo 
Al: sero albúmina M: valor máximo 
GT: sero globulinas totales P : promedio 
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CUADRO 4 


Globulinas fraccionadas en 16 casos 



































Valores en gramos por ciento 
Relación con 
tratamiento 
; a B y 
m-M P m-M P m-M P 

Preterapéutico 0,64-1,40 | 1,01 0,65-1,16 | 0,97 | 0,73-1,40 | 1,06 
Posterapéutico 0,90-1,40 | 1,08 0,67-1,05 | 0,94 | 0,73-1,25 | 1,07 
a : alía globulina m: valor mínimo 
BB : beta globulina M: yalor máximo 
y : gama globulina P : promedio 


De los 28 casos en que se hicieron pruebas de floculación 23 fueron 
positivas. Algunos casos dieron todas las reacciones positivas y otros sólo algunas 
de ellas. Los controles de estas pruebas, efectuadas durante el tratamiento, en 
casi la totalidad dieron valores más altos. : 

Los resultados de las 4 colesterolemias fueron entre 153 y 236 mg. por 
ciento (promedio 193 mg. %) y los de las 11 bilirrubimemias entre 0.10 y 
0,55 mg. por ciento (promedio 0.28 mg. %). 

El recuento de eritrocitos en general fue más bajo en los casos de anqui- 
lostomiasis puras o en los casos de multiparasitismo pero con predominio de los 
anquilostomas, oscilando los valores entre 1 y 2,7 millones por milímetro cú- 
bico. En los pocos casos de tricocefalosis pura mo encontramos anemia severa 
habiendo recuentos iniciales desde 3,16 hasta 3,8 millones por milímetro cúbico. 

La concentración de hemoglobina al igual que el recuento de eritrocitos 
varió dentro de límites amplios. Entre los 5 casos de anquilostomiasis pura hubo 
concentraciones de 2 a 6 gramos por ciento, entre tanto, en los 4 casos de tri- 
cocefalosis pura la concentración varió entre 10 y 11,5 gramos por ciento. 

En los casos con doble infestación los valores para eritrocitos y hemo- 
globina fueron intermedios entre los ya citados. 

Los valores del hematocrito efectuado antes de iniciar el tratamiento, 
oscilaron entre 8 y 40 cc. con un promedio de 23 cc. 

Con los datos anteriores de recuento de eritrocitos, concentración de he- 
moglobina y hematocrito pudimos apreciar la ausencia de anemias hipercrómicas 
siendo la casi totalidad de carácter hipocrómico. Podemos añadir que en el 
mayor múmero de las veces encontramos formas microcíticas. 

Los recuentos de leucocitos oscilaron entre 5.800 y 26.000 por milí- 
metro cúbico (promedio: 11.180), sin diferencias considerables entre los casos 
con infestación simple o mixta, 
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En el recuento diferencial, la anormalidad más frecuente que se notó fue 
la eosinofilia, fenómeno éste bien conocido. Hubo valores entre O y 68 eosinó- 
filos por ciento con un promedio de 14 por ciento. Cabe señalar que las más 
altas eosinofilias correspondieron a niños menores de tres años con infesta- 
ción predominante o exclusiva de uncinarias. 

Después de iniciado el tratamiento se hicieron varios controles de he- 
mogramas y de acuerdo con las diferentes formas de tratamiento esos controles 
arrojaban resultados iguales o mejores que el examen inicial. En la mayoría de 
los casos los niños iban mejorando sus condiciones generales paralelamente al 
ascenso de las cifras hemáticas y conforme transcurrieron los días de su per- 
manencia en el hospital. Sin embargo se presentaron casos rebeldes que a pesar 
de los cuidados del hospital, del tratamiento antihelmíntico y antianémico, in- 
clusive transfusiones sanguíneas, los controles se mantuvieron iguales al exa- 
men inicial y en un caso, después de un tiempo relativamente largo, los con- 
troles dieron cifras inferiores a las del primer examen. 

Muchos de los pacientes, especialmente aquellos tratados con sulfato fe- 
rroso, manifestaron rápido ascenso de las cifras primordialmente en la concen- 
tración de hemoglobina. 

Los controles de los recuentos de leucocitos y las cifras de eosinófilos 
variaron ya ascendente o descendentemente en forma irregular e independiente 
de la mejoría clínica del paciente. 

Entre los recuentos de huevos practicados inicialmente los valores fueron 
muy variables, para los tricocéfalos desde 100 hasta 80.000 por gramo de heces 
y para las uncinarias desde 100 hasta 26.000 por gramo de heces. Iniciado el 
tratamiento repetíamos los recuentos que se efectuaban después de un tiempo 
prudencial de cada dosis de antihelmíntico, ya que por varios días después de 
administrarlo se eliminaban en las heces grandes cantidades de huevos, lo que 
daba valores muy altos por gramo. 

El tiempo que hemos considerado como más favorable para efectuar los 
recuentos es de 4 a 5 días después de cada dosis. 

El tratamiento seguido en nuestros casos consistió en la administración 
de anti-helmínticos, suministro de hierro y ocasionalmente el uso de transfu- 
siones de sangre citratada. Prescindimos del empleo de extracto hepático, ácido 
fólico o vitamina B-12, tratándose generalmente de anemias microcíticas e hi- 
pocrómicas, con muy raras excepciones, 

Se tuvo buen cuidado de proporcionar una dicta apropiada y tan sólo en 
los primeros días y en las formas graves encontramos dificultades alimenticias 
por la anorexia o el vómito presentes. 

Como antihelmínticos usamos las siguientes drogas: tetracloretileno, 
tetracloruro de carbono, hexilresorcinol, papaína y látex de Ficus glabrata y los 
resultados los exponemos detalladamente a continuación. 


TETRACLORETILENO 


El tetracloretileno se empezó a usar a dosis bajas calculadas entre 0,10 y 
0,20 gm. por año aparente de edad, seguido dos horas después de un purgante 
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salino. Habiendo notado una eficacia poco satisfactoria mos decidimos a pres- 
cribir dosis mucho más elevadas que fijamos en 0,10 gm. por kilo de peso, 
sin purga ulterior de acuerdo con el método de CARR el al. (7). 

En 22 ocasiones observamos los efectos de la droga en la anquilostomia- 
sis, suministrándola hasta cuatro veces a algunos pacientes. Los recuentos de 
huevos realizados demuestran su efectividad siendo sin embargo, notorio el he- 
cho de que tan sólo en 5 muestras obtuvimos un resultado final negativo (cua- 


dro 5). 
CUADRO 5 


Recuentos de huevos de Ancylostoma o Necator antes y después del tratamiento con 
Tetracloretileno 


(dosis de 0,10 gm. por kilo de peso) 

















CASO N' NOMBRE EDAD presa a 
inicial posterior 
16439 M. M. M 6 años 800 600 
ss É Side 600 a. 
16584 L. S. M. 6 1200 500 
18748 J. M. M 10 9900 6100 
Es ía A 6100 500 
Ñ vá 500 300 
20624 M. H.P 2 7000 5700 
E 6 E 5700 1300 
6 ts 1300 700 
5 E 700 600 
16886 R. M. M 2 7000 4500 
iS is a 4500 2700 
11350 V.A.G 19 meses 600 100 
9596 C. M.R 2 años 2700 800 
9596 ds ¿> 800 a 
20474 E. S. B. 5 20000 — 
17983 Y. LM 11 1100 — 
16892 M. G. V. . IS 100 — 
4974 M. S. B. 2 3200 500 
10335 A. A 11 meses 4800 500 
7993 L. M. V. 1 año 1000 1200 
7993 ds 6 1200 200 
PROMEDIO 3672 1218 
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La acción del tetracloretileno en la tricocefalosis resultó ser prácticamente 
nula, ya que si bien el recuento posterior realizado el 4% o 5* día después del su- 
ministro del helminticida pone de manifiesto, frecuentemente un aumento en la 
eliminación de huevos por las heces, también lo es que nuevos exámenes hechos 
durante la segunda o tercera semana siguientes dieron cifras comparables con la 
inicial (cuadro 6). 


CUADRO 6 


Recuento de huevos de TY. trichiura antes y después del tratamiento con 


Tetracloretileno 


(dosis de 0,10 gm. por kilo de peso) 

















CASO N* NOMBRE EDAD ondo Recuento 
inicial posterior 

16439 M. M. M 6 años 1200 7500 
54 OS 7500 500 
16584 L == ML ¿ 4000 25000 
12828 R. M. D 4 ” 800 900 
18748 ). M. M. lo ” 3200 5200 

e ES 5200 2300 
20624 M. H. P. - 12500 45000 
a Ñ MS 45000 18500 

>. a cb 18500 13000 

di ú os 13000 32000 
16886 R. M. M. 1500 2800 

dá A ¡es 2800 2000 
9596 C. M.R. - 6200 200 
9596 7 E 200 pa 
20477 E, C. B. > 12000 11000 
17983 Mad. ee E > 2200 1400 
16892 M.G. V : 73000 49000 
PROMEDIO 12282 12723 
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TETRACLORURO DE CARBONO 


Ensayamos el tetracloruro de carbono a la dosis de 0,10 gm. por kilo 
de peso, sin seguirlo de purgante. Aparentemente fue bien tolerado pero los 
resultados no superaron en la anquilostomiasis a los del tetracloretileno (cua- 


dro 7). 


CUADRO 7 


Recuentos de huevos de Ancylostoma o Necator antes y después del tratamiento con 


Tetracloruro de Carbono 


(dosis de 0,10 gm, por kilo de peso) 

















' ] - ; Recuento Recuento 
CASO N? NOMBRE EDAD E : 

inicial posterior 

22038 W.S. Q. 3 años 200 — 

22616 J. B. V 21 mcses 11000 2700 

iá és PS 0 2700 700 

16669 FP. S. Y. 2 años 1700 3000 

Ñ id li: 3000 1600 

18432 G.C. Uh 6 ” 1200 1200 

23528 LY 3, - 2500 10000 

ú 5 A 10000 2000 

21862 CsáñA - 5000 4000 

22770 A. A. Ch. : 26000 20000 

22770 ds OS 20000 9000 

PROMEDIO 7572 4927 











El tetracloruro de carbono no dio pruebas de actuar sobre la infestación 


por tricocéfalos (cuadro 8). 
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CUADRO 8 


Recuentos de huevos de T. trichiura antes y después del tratamiento con 


Tetracloruro de Carbono 


(dosis de 0,10 gm. por kilo de peso) 




















CASO N? NOMBRE EDAD par -.. 
inicial posterior 

22038 w. 3 Q. 3 años 700 400 
22616 J. B. V. 21 meses 1700 1400 
de E ds 1400 =- 
16669 Fr. S. Y. 2 años 3200 6000 
ds ús Ñ 6000 12400 
18432 G. C. Uh. 6 1000 1200 
23528 L. Q. S 2 700 700 
21862 3 e 4 ” 28000 20000 
22770 A. A. Ch. 2 2500 2000 
Ñ ña di 2000 2400 
PROMEDIO 4720 4650 














HEXILRESORCINOL (via oral) 


Nuestra experiencia ha sido la de que los cristoides de hexilresorcinol a 
la dosis de 0,10 gm. y aún de 0,20 por año aparente de edad no liberan satis- 
factoriamente a los niños tratados, mi de sus anquilostomiasis ni de sus tricoce- 
falosis. Cierto es que después de darlos pudimos constatar la expulsión de al- 
gunos vermes pero también lo es el hecho de que los exámenes de heces seguían 
siendo positivos. Igual opinión sustentan Ricci y MENNA (19) para quiénes 
una dosis de hexilresorcinol carece de efecto terapéutico y dos dosis dan me- 
diano resultado en lo que al tricocéfalo concierne. Estos autores observan una 
disminución del número de huevos presentes en las heces recogidas después del 
tratamiento. Incluímos los resultados obtenidos en algunos niños que recibie- 
ron esta droga por vía oral (cuadros 9 y 10). 
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CUADRO 9 


Recuentos de huevos de Ancylostoma o Necator antes y después del tratamiento 
con cristoides de Hexilresorcinol 


(vía oral) 




















, , S Recuento Recuento 
CASO N?* NOMBRE EDAD o ' 

inicial posterior 

21317 SS. E. EL 2 años 18000 7600 
$ ta E 7600 2400 

a po 2400 2500 

16886 R. M. M. - 5500 3500 
a ss 3 3500 2000 
21317 SS T EL 2 2500 700 
16886 R. M. M. 2 2000 2300 
PROMEDIO 5928 3000 














CUADRO 10 


Recuentos de huevos de T. trichiura antes y después del tratamiento con 
cristoides de Hexilresorcinol 


(vía oral) 




















CASO N* NOMBRE EDAD a a 
inicial posterior 

21317 S. T. H. 2 años 15000 4500 

6 y E 4500 2600 

di a e 2600 1700 

16886 R. M. M. E >” 1500 1500 

h Ñ e 1500 2200 

21317 LT 2 1700 4500 
16886 R. M. M 2 2200 1500 
PROMED:O 4142 2642 
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PAPAÍNA 


Nos interesó evaluar también el poder terapéutico de la papaína usando para 
tal fin un vermicida granulado que contiene 0,50 gm. de ella por un gramo 
del producto. Dando aceite de ricino la víspera y omitiendo la carne y el huevo 
en la dieta se suministró el Velardón' en ayunas, mezclado en el momento de su 
empleo a algún alimento. Se dio una dosis de 20 gm. que equivalen 10 gm. 
de papaína. Su acción se demostró efectiva de acuerdo con la postura de huevos 
de uncinarias y de tricocéfalos (cuadros 11 y 12). 


CUADRO 11 


Recuentos de huevos de Ancylostoma o Necator antes y después del tratamiento 
con Papaína 


(4-6 dosis de 10 gm.) 

















CASO N* NOMBRE EDAD a. pia 
inicial posterior 

16058 A E. CA 7 años 4600 600 
19783 L E. Y, 4 ” 42000 12000 
11181 A. A. A. 4 ” 7600 — 
18432 ls. €. TA MEA 400 700 
16389 G. J. M. ,” 200 3700 
16283 R. A. M. 4 ” 25000 1400 
13393 R. H. Y. - 3000 400 
12271 F. UY. $. 4 > 1100 — 
16208 C.A.Q. 6 = 900 9000 
PROMEDIO 9422 3088 











1 Casa Organon. 
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CUADRO 12 


Recuentos de huevos de TY. trichiura antes y después del tratamiento con Papaína 
¿ f 


(4-6 dosis de 


10 gm.) 

















CASO N* NOMBRE EDAD pr pei 
inicial posterior 

16058 A. R. Ch. 7 años 5500 500 
17596 G. H. M. 4 ” 3500 2400 
16849 C. M. M. 4 9800 1500 
19783 L. K, Y 4 38000 22000 
15431 F. F. F 5 1000 6000 
11181 A. A. A. 4 100 100 
15134 B. R. B. : 32500 200 
18432 G. C. Ch. 6 12000 12500 
3028 M. F. V. y ” 10000 800 
15431 F. F. F. : 1000 4500 
16671 Hi +1 3 41000 32000 
16283 R. A. M. 4 7200 600 
13393 KR. H. Y. 4 22500 4100 
18693 J. A.C. B. 5 1000 500 

_ 16208 cad 6 1600 4500 
PROMEDIO 12446 8846 











Puede apreciarse la disminución del número de huevos en ambos grupos 

la que fue consecuencia del suministro de 4 a 6 dosis de papaína con intervalos 

paj 
de 4 a 6 días, ya que una sola dosis no actuó eficientemente. Dada la atoxicidad 
] 

de la papaína su uso pareciera recomendable, a pesar de ello no es de sencilla 
administración necesitando un catártico la víspera y dificultándose su aceptación 
por parte de los niños, a la vez que requiriéndose un régimen dietético espe- 
cial. Si comparamos sus resultados, no son mejores que los del tetracloretileno para 
las uncinarias y como veremos luego, muy inferiores a los enemas de hexilresorci- 
nol, en lo que se refiere al tricocéfalo. 

BARRERA (3) en Venezuela empleó un preparado de papaína con ácido 
ascórbico, levadura y carbonato cálcico en dosis que fluctuaron entre 0,30 gm. 
y 3 gm. de papaína por kilo de peso, sin prescribir purgante en los niños me- 
nores de 8 años ni antes ni después del tratamiento. Obtuvo negativización de 
las heces en la mitad de los casos positivos por tricocéfalos y habiendo tratado 
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solamente 2 casos positivos por Necator, nada puede decirse del resultado favo- 
rable obtenido en ellos. 

Tales hechos nos sugieren la idea de que este método no soluciona nues- 
tro problema en la terapia anti-parasitaria, 


LÁTEX DE FICUS GLABRATA 


Látex fresco de higuerón (Ficus glabrata) denominado “leche de higue- 
rón” ha sido considerado como poseedor de una acción específica para el trico- 
céfalo. Su fermento (ficina) se da como elemento activo. No disponiendo de 
él para este estudio, usamos un producto comercial que la contiene en emulsión 
y Cuya composición es “látex de Ficus glabrata de la flora mexicana con el 1% 
de benzoato de sodio y tintura de vainilla en cantidad suficiente para aromatizar”. 
Dimos dosis de 10 cc., 30 cc. y 45 cc. por día, según la edad, en dos tomas y 
durante tres días consecutivos y los resultados se observan en los cuadros 13 y 14. 


CUADRO 13 


Recuentos de huevos de Ancylostoma o Necator antes y después del tratamiento 
con látex de Ficus glabrata 

















3 Recuento Recuento 

CASO N?* NOMBRE EDAD 
micial posterior 
19433 M. M. P. 8 años 3500 1000 
úl Ñ A 1000 400 
19095 A. R. M 9 ” 500 400 
18748 J M. M 10 9900 6100 
21317 S. T. H 1900 6000 
21862 C.S. A ENS 400 3000 
PROMEDIO 2866 2816 














SAENZ et al: ANQUILOSTOMIASIS Y TRICOCEFALOSIS INFANTIL 153 


CUADRO 14 


Recuentos de huevos de T. trichiura antes y después del tratamiento con 


látex de Ficus glabrata 
































CASO N* NOMBRE EDAD O Pa 
inicial posterior 

19433 M. H. P. 8 años 4500 1100 

ó ds 5 1100 500 

19095 A. R. M. 9 18500 6500 
18748 J. M. M. 10 3200 5200 
21317 A TY. 2 30000 7000 
21862 L. A A Es 32000 20000 
PROMEDIO 14883 6716 











Como puede observarse no obtuvimos ningún buen éxito con este pre- 
parado en los pocos casos de anquilostomiasis tratados, como era de esperarlo. 
En cambio, la postura de huevos de tricocéfalo disminuyó a la mitad, dato 
similar al correspondiente al uso de cristoides de hexilresorcinol. 


HEXILRESORCINOL (vía rectal). 


En fin, siguiendo las ideas de BASNUEVO et. al. (4), escogimos un grupo 
de tricocefalósicos a quiénes se hicieron enemas de hexilresorcinol en agua y gli- 
cerina y más tarde en solución de acacia al 59% en la proporción de 1 gm. del 
anti-helmíntico por 300 cc. de líquido. Un grupo recibió enemas diarios por diez 
días o más, y un segundo grupo cuatro enemas, uno cada tercer día haciendo 
el primero con sulfato de bario y hexilresorcinol bajo control fluoroscópico como 
lo piden BASNUEVO el. al., para medir la capacidad del colon y determinar así 
el volumen de los siguientes enemas. 


Los conteos anteriores y posteriores a los enemas dieron datos compara- 
bles para uno u otro método, y reflejaron un resultado altamente satisfactorio 
como lo demuestra el cuadro 15. 
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CUADRO 15 


Recuentos de huevos de TY. trichiura antes y después del tratamiento con 
enemas de Hexilresorcinol 




















CASO N* NOMBRE EDAD a PP... 
inicial posterior 

5534 GS. P. H. 6 años 5800 400 
9218 R. H. C. g” 18600 300 
166 M. M. $. " 11900 100 
606 L. M. R. - 1900 200 
2710 R. M. D. OS 1500 1200 
1215 M. G. C. - 13800 — 
2709 G.M.D E 2100 300 
15113 LC E : 14000 6000 
20624 M. H. P. 32000 700 
18982 CL. TA 6 > 16000 1000 
25528 Los ES 700 -- 
PROMEDIO 10754 927 











Ningún helminticida tuvo el buen éxito de! hexilresorcinol en enemas 
para tratar la tricocefalosis. De los once casos nuestros, dos se negativizaron y 
el promedio de la disminución del número de huevos llegó a un 90 por ciento. 
Constatamos, además, apreciable mejoría del estado general y la corrección de 
la evacuación enterocolítica. La rectoscopía que siguió al tratamiento mostró un 
cambio favorable de la mucosa y la ausencia del parásito. 

JUNG (11) también confirma los buenos resultados obtenidos con la apli- 
cación de un solo enema, raras veces de dos enemas de hexilresorcinol al 0,2 
por ciento en agua destilada, con una descenso: del 80 al 99 por ciento del 
número de huevos en las heces fecales. Recomienda el uso de la droga en ta- 
bletas de 0,40 gm., que se disuelve en la concentración antes apuntada. Por 
cierto que el mismo autor hace ver la pobre acción del hexilresorcinol dado por 
vía oral. 

Como ya quedó expuesto, tanto los anquilostomiáticos como las formas 
de anquilostomiasis y tricocefalosis por efecto preponderante del primer nemá- 
todo, presentan anemias de tipo hipocrómico-microcítico. La deficiencia en la 


carga de hemoglobina tiende a corregirse en buena parte por el uso del hierro, 
hecho éste conocido hace ya tantos años. 
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Asimismo, es notorio que estos anémicos presentan hipo-clorhidria y 
que el suministro de un ácido favorece la asimilación del hierro como han hecho 
notar, entre nosotros, PEÑA ef. al. (17. 

Escogimos para realizar la ferroterapia un elíxir que a la vez de tener 
sabor aceptable contiene ácido cítrico en forma dc jarabe. Su fórmula citada 
por NELSON (16) es la siguiente: 


O AO TES e E tica 47 gm. 
Espíritu de Menta ........cccmrmmo ' ia 10 cc. 
o RS II 50 cc. 
A A AA 650 cc. 
A ASS AA 1000 cc. 


Cada cucharadita contiene 12 centígramos de sulfato ferroso anhidro, y 
lo suministramos a la dosis de una cucharadita por kilo de peso en 24 horas. Su 
buena tolerancia fue manifiesta y en pocas ocasiones hubimos de disminuir la 
dosis o llegar a su supresión por haber producido vómito o aumentado un pro- 
ceso diarreico; pasados algunos días, su nueva prescripción iniciándola en peque- 
ñas cantidades que se aumentaron lentamente, no motivó molestias digestivas dig- 
nas de señalar. 

El uso del sulfato ferroso dio lugar a mejorías muy apreciables no sola- 
mente del cuadro hemático, sino también del estado general. Sin embargo, en 
el lactante, se siguen presentando episodios diarreicos hemorrágicos que vienen 
a comprobar lo insuficiente de una terapéutica exclusiva, 

Para quiénes manejamos anemias anquilostomiáticas severas no es extraño 
el hecho de que la indicación de la transfusión sanguínea puede ser medida de 
urgencia, a toda edad, pero más frecuente cuanto menor es el niño. 

Nos ha llamado la atención que el lactante responde pobremente al uso 
de este medio terapéutico. Se trata de niños de meses, exclusivamente anquilosto- 
miáticos, no desnutridos, a menudo alimentados al pecho, de color céreo y depo- 
siciones de tipo anquilostomiático, a los cuales se les transfunde sangre en repeti- 
das ocasiones, hasta 26 veces en el curso de un año en un caso, mejorando su 
color y desde luego sus hemogramas en forma transitoria para retornar a su 
anterior estado anémico con gran rapidez y no menor desaliento de los médicos 
tratantes. Pierden la sangre que se les da como si se vertiera en recipiente roto, 
expresaba uno de ellos. Hemos notado, en cambio, que posteriormente a la trans- 
fusión pueden presentarse deposiciones hemorrágicas abundantes que nos hacen 
perder el trecho de camino andado. En los grupos de mayor edad los efectos de 
la transfusión sanguínea son mucho más alentadores. 

Hemos aprendido así a considerar como un buen tratamiento el que in- 
cluye la transfusión sanguínea cuando el caso ineludiblemente lo requiera, la 
terapia con hierro, una dieta bien balanceada y el uso del helminticida apropiado. 
Estas cuatro medidas terapéuticas deben ser empleadas. 
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Queda sub-judice la razón de por qué el lactante anquilostomiático mues- 
tre tanta resistencia a los diversos medios terapéuticos usuales. Es este un cam- 
po de investigación de mucho atractivo para nuestros pediatras. 

Nos resta emitir juicio acerca del momento oportuno para administrar 
el anti-helmíntico. La mayoría de los autores recomiendan, en las formas graves, 
darlo después de mejorado el estado general y, desde luego, el proceso anémico. 
De mucho valor en este punto es la opinión sustentada por BrRuMPT y Ho ThH1 
SANG (5) en un estudio sobre la postura de los anquilostomas en los grandes 
anémicos. Según estos autores el tratamiento que tiende a mejorar la condición 
general del paciente determina a la vez fortalecimiento de sus parásitos y au- 
mento de la postura, y hace resaltar la importancia del uso del antihelmíntico 
como medida inicial que debe preceder por lo tanto a las otras medidas terapéu- 
ticas. Recomiendan el uso del tetracloretileno en una dosis de 3 a 5 gm., con 
o sin purgante. 

Nosotros abundamos en las mismas ideas y hemos podido constatar 
aumento en el número de huevos después del uso de transfusiones sanguíneas 
así como lo vemos también después del uso de la droga parasiticida. 

En la actualidad y de acuerdo con lo anteriormente expuesto, nuestra 
preferencia nos inclina al uso del tetracloretileno por vía oral no seguido de pur- 
gante, y de los enemas de hexilresorcinol en el tratamiento antiparasitario de 
las anquilostomiasis y de las tricocefalosis, respectivamente. 


CONCLUSIONES 


Después del presente estudio las conclusiones a que nosotros llegamos son 
las siguientes: 


1. Consideramos necesario destacar la trascendencia del parasitismo intes- 
tinal como factor etiológico de nuestra patología infantil tropical y la 
necesidad de intensificar las medidas sanitarias pertinentes que busquen 
a corregir problema de tal magnitud. 


2. La sintomatología y evolución clínica del anquilostoma del lactante ofrecen 
peculiaridades que las diferencian de las del niño mayor. 


3. La tricocefalosis llega a producir cuadros de gran severidad con mani- 
fiesta tendencia caquectizante. 


4. Encontramos con suma frecuencia formas de parasitismo múltiple y tra- 
tándose de uncinarias y tricocéfalos pueden reconocerse por el estudio 
clínico el predominio de uno u otro parásito como factor etiológico. 


5. El proceso de recuperación de la anemia anquilostomiática del lactante 
es lento a pesar de un tratamiento que incluye la transfusión sanguínea, 
los helminticidas y el hierro dado por vía oral. 


6. Las pruebas de floculación dieron resultados intensamente positivos las 
más de las veces, al ingresar los niños al hospital, sin que mejoraran visi- 
blemente en el curso de la hospitalización, 
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7. El estudio de las proteínas sanguíneas mostró un descenso de todas sus 
fracciones, más acentuado en la seroalbúmina, anormalidad que tuvo 
tendencia a la corrección durante la permanencia de los niños en el hos- 
pital. 

8. El tricocéfalo apareció como factor débilmente anemizante, entre tanto 
las uncinarias produjeron anemias intensas predominando al tipo micro- 
cítico-hipocrómico. Tales hechos fueron, en líneas generales, tanto más 
graves cuanto menor era el niño. 


9. Los leucocitos sufrieron modificaciones en el sentido de eosinofilia a 
veces de altas proporciones y aumento de su número total. Leucocitosis 
y cosinofilia guardan frecuente relación entre ellas y son más manifies- 
tas en el niño menor especialmente en el lactante. 


10. En el tratamiento de las uncinarias demostraron efectividad el tetraclore- 

tileno, el tetracloruro de carbono, el hexilresorcinol por vía oral y la 
papaína. 
La negativización de las heces fecales se obtuvo con poca frecuencia: 5 
veces en 22 casos tratados con tetracloretileno; dos veces en 9 casos tra- 
tados con papaína y una vez en once casos tratados con tetracloruro de 
carbono. Por la sencillez en su administración nuestra preferencia se 
inclina al uso del tetracloretileno no seguido de purgante, bien tolerado, 
en dosis de 0.10 gm. por kilo de peso, y aparentemente exento de toxi- 
cidad según LAMSON el al. (13). 


11. En el tratamiento de la tricocefalosis demostraron poder helminticida 
el látex de Ficus glabrata, el hexilresorcinol por via oral, la papaína y 
enemas de hexilresorcinol al 1:300, este último de mucha efectividad. 
Preferimos por lo tanto este medio terapéutico el cual podría simplificar- 
se de acuerdo con las ideas de Jung que recomienda el uso de uno y 
lo más dos enemas. 


12. La papaína y los cristoides de hexilresorcinol (vía oral) actuaron me- 
dianamente sobre ambos parásitos a la vez, siendo la administración del 
último de mayor sencillez. El tetracloretileno y el tetracloruro de car- 
bono fueron ineficaces en el tratamiento del tricocéfalo, así como el 
látex de Ficus glabrata lo fué para las uncinarias. 


RESUMEN 


19 Se estudia la frecuencia de la infestación por el Ancylostoma duo- 
denale o por el Necator americanus y la debida a Trichuris trichiura en 2026 
niños egresados de la Sección de Pediatría del Hospital San Juan de Dios, en 
los primeros cuatro meses del año 1953. 

2% El 32,7 por ciento de esos niños presentaron un examen de heces 
positivo por uno o ambos nemátodos, siendo muy frecuentes las formas mixtas. 

3" Se analizó la distribución por edades y sexo, así como el grado de 
anemia cuando ésta estuvo presente, 
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49 Se tomó un grupo de 63 niños hospitalizados en la Sección de 
Pediatría del Hospital San Juan de Dios, durante cl año 1954 con formas muy 
manifiestas de uncinariasis y tricocefalosis, analizándose los hechos salientes en 
cuanto a sus manifestaciones clínicas, hematológicas y parasitarias. También se 
estudiaron las pruebas de floculación y el valor de las proteínas sanguíneas. 

5% Se analizan los diversos métodos terapéuticos incluyendo las transfu- 
siones sanguíneas, la ferroterapia y los anti-helmínticos usuales, tratando de 
evaluar su efectividad. 


SUMMARY 


l. A study is presented of the frequency of infestation by Ancylostoma 
duodenale or by Necator americanus and by Trichuris trichiura in 2026 chil- 
dren leaving the Pediatrics Section of Hospital San Juan de Dios, San José, 
C. R. during the first four months of 1953. 

2. Of these children, 32.7 per cent were positive for ome or both 
parasites, mixed infestation being quite frequent. 

3. The distribution of the parasites is analysed according to age and sex, 
including the degree of anemia when present. 

4. A study is made of 63 children under treatment at the Pediatrics 
Section of Hospital San Juan de Dios during 1954 and showing heavy 
uncinariasis and trichocephaliasis; the salient facts are analysed regarding clinic- 
al, hematological, and parasitological manifestation. Flocculation tests and blood 
protein values are also considered. 

5. The various therapeutic procedures, including blood transfusions, 
ferrotherapy and the usual anti-helminthics, are discussed and evaluated. 
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Balantidiosis* 


por 
Rodolfo Céspedes** y Pedro Morera*** 


(Recibido para su publicación el 7 de diciembre, 1955) 


La infestación por Balantidium coli (Malmsten, 1857) Stein, 1862, es 
relativamente rara en el hombre, presentándose con más frecuencia en los cerdos 
y en los monos (3). 

En 1930 GABALDON (5) hace un estudio sobre los resultados obtenidos 
en 2.000 exámenes coprológicos y reporta haber encontrado solamente cinco 
casos en personas cuyas edades estaban comprendidas entre los 21 y los 40 
años; de estos cinco casos, tres se presentaron en varones. 

No fue sino hasta 1953 que WartrLEY (8) reportó el primer caso de la 
parasitosis en la isla de Trinidad, indicando que la infección había cedido al 
tratamiento con 10 gm. de aureomicina. 

En Rusia, en el año de 1954, BEREZOVAYA (2) describe el hallazgo de 
22 casos humanos estudiados entre los años de 1949 y 1953. 

En Costa Rica, Lizano £ DE ABATE (7) en una encuesta parasitológica 
realizada en el Servicio de Pediatría del Hospital San Juan de Dios, encontraron 
sobre un total de 11.073 exámenes de heces, 68 casos de balantidiosis, lo que 
representa una incidencia de 0,92 por ciento; de este estudio fueron excluidos 
los lactantes. 


CASUISTICA 


Nuestro material consta de nueve casos observados en el curso de cinco 
años, desde octubre de 1950 hasta octubre de 1955. Ellos son el resultado del 


* Trabajo presentado al XXV Congreso Médico Nacional de Costa Rica. 
Departamento de Anatomía Patológica del Hospital San Juan de Dios y del Hos- 
pital Central de la Caja Costarricense de Seguro Social. 

Departamento de Anatomía Patológica del Hospital San Juan de Dios y Departa- 
mento de Histología Normal de la Universidad de Costa Rica, 
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estudio de 2.600 autopsias y de 37.000 biopsias realizadas en el Hospital San 
Juan de Dios y en el Hospital Central de la Caja Costarricense de Seguro Social. 
Estas cifras muestran claramente lo poco frecuente que es esta parasitosis en 
nuestro medio. 

En cuanto a la edad, nuestros nueve casos comprenden tres niños de 4 
a 5 años, cinco personas de edad mediana, entre 16 y 36 años, y un anciano. 

De nuestros casos, dos fueron diagnosticados en la autopsia, ambos en el 
Hospital San Juan de Dios. Los siete casos restantes fueron diagnosticados durante 
el estudio histopatológico de la biopsia, seis de ellas correspondientes a apéndi- 
ces y la otra a una biopsia de colon. 

Respecto al sexo, cinco de los casos corresponden a pacientes del sexo 
masculino. De los mueve pacientes, ocho tenían su domicilio en la zona rural 
y uno solamente vivía en la capital. 

En vista de que los hechos en la clínica son bastante variados y las 
lesiones poco uniformes, vamos a analizar nuestros mueve casos desde el 
punto de vista anatomoclínico, haciendo una división en tres grupos: al primer 
grupo corresponde un caso asintomático; al segundo grupo tres casos de colitis 
grave, y al tercero cinco casos de apendicitis, 


Primer grupo: 


En este caso el hallazgo del parásito fue una sorpresa en el examen 
histológico rutinario de una apendicectomía profiláctica; la paciente, de 36 
años, fue operada de un prolapso uterino. Cabe anotar que aunque no existió 
sintomatología, el cirujano anotó apéndice tumefacto y enrojecido. En el lumen 
del apéndice se encontraron los parásitos de forma típica (fig. 1), pero no se 
presentó ninguna lesión parietal. 


Segundo grupo: 


Está formado por tres casos de colitis balantidiana aguda grave, que 
fallecieron a consecuencia del proceso. Uno corresponde a un hombre de 65 
años con síndrome doloroso abdominal del cuadrante superior derecho y fiebre, 
con algunas semanas de evolución y en el que clínicamente se sospechó una 
neoplasia primitiva hepática, por lo que se procedió a hacer una punción biop- 
sia del hígado. El producto de la punción reveló, en el estudio histológico, co- 
rresponder a la pared del colon; ésta se presentó necrótica, con el corion y 
submucosa extensamente infiltradas por B. colí. El paciente falleció de perito- 
nitis aguda dos días después de la biopsia, pero no se le practicó la autopsia. 
La extensión de las lesiones en el tejido examinado permite asegurar que este 
enfermo, desde antes de practicarse la biopsia, tenía posiblemente uno o más 
perforaciones cubiertas y que la biopsia solamente vino a agravar la condición 
existente. Los otros dos casos mortales corresponden a dos niños de 4 años de 
edad, en los que la autopsia reveló una colitis balantidiana extensa cuyas le- 
siones estudiaremos más adelante. En la clínica los dos presentaron dolor ab- 
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dominal importante, fiebre e hiperleucocitosis. Uno de estos niños se agravó 
súbitamente, presentando un cuadro clínico de oclusión intestinal, con niveles 
líquidos a la radiografía simple del abdomen, por lo que fue operado, encon- 
trándose múltiples perforaciones que indujeron al cirujano a intentar una resec- 
ción del colon. Desgraciadamente el niño estaba en muy malas condiciones y 
falleció durante el acto operatorio. La lesión que el colon tenía a la autopsia 
corresponde a una colitis necrótica ulcerosa extensa, con varias perforaciones 
que pueden verse en las figuras 2 y 3, con lo cual repetimos el hallazgo de 
otros autores (1) (3). Uno de los hechos sobresalientes en este caso es la 
formación de áreas de enfisema en todo el espesor de la pared del colon, in- 
cluso en la subserosa, hecho atribuible posiblemente a la penetración de bacte- 
rias gasógenas (fig. 4). Los cortes histológicos permiten ver parásitos aun en 
el tejido adiposo de la subserosa (figs. 5 y 6). 

El otro niño fallecido, tenía un síndrome policarencial intenso, pre- 
sentando además una hiperleucocitosis franca, fiebre discreta y anemia de grado 
severo. Este caso es el único de los nueve en que el laboratorio clínico reportó 
la presencia de B. coli en el examen de heces. Pese a las trasfusiones, plasma 
y hierro administrados a este niño, su estado general no mejoró y falleció en 
estado caquéctico, encontrándose en la autopsia una tricocefalosis masiva, ade- 
más de una colitis balantidiana extensa, en la que los cortes histológicos per- 
mitieron hacer el hallazgo de parásitos en las pequeñas venas de la submucosa 
(fig. 7). Pese a la invasión venosa no se encontraron lesiones hepáticas, confir- 
mando en esta forma la opinión de otros autores (1) (4). 

HANNEBORG (6), cn 1933, reporta el hallazgo de una poliposis in- 
testinal producida por B. coli, pero nosotros en el estudio de estos casos de 
autopsia no observamos ninguna formación parecida. 


Tercer grupo: 


Comprende cinco casos, y está formado por pacientes que presentaron en 
el estudio clínico un cuadro de apendicitis subaguda, excepto en uno que se 
presentó un cuadro de apendicitis aguda perforada. Se trataba en este último 
caso de un niño de 5 años que tuvo durante los ocho días anteriores a la 
operación un cuadro franco de colitis aguda, con deposiciones verdosas líqui- 
das, dolor abdominal, fiebre, vómitos e hiperleucocitosis. Después de la ope- 
ración quedó con un drenaje y tuvo una evolución muy difícil, con infección 
de la herida y fiebre de tipo séptico durante más de veinte días. Fue necesario 
el uso alternado de penicilina, estreptomicina, terramicina, cloromicetina y au- 
reomicina para poder controlar la infección post-operatoria. Los otros cuatro 
casos ocurrieron en adultos y en todos había el antecedente de un leve dolor 
abdominal con predominio en la fosa ilíaca derecha, que llevó al médico a 
operar con el diagnóstico de apendicitis crónica en tres oportunidades y subagu- 
da en una. El estudio anatomopatológico de estos apéndices mostró exterior- 
mente ligera tumefacción en tres casos y ninguna lesión en uno. El estudio his- 
tológico de este último caso reveló que la pared era perfectamente normal, 
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Fig 5: Corte on n el tejido adiposo de la subserosa, 
infestación masiva por B. coli (Hematov-férrica 35X). 
Fig. 6: Otro aspecto en el que los parásitos se observan en las 
cercanía lel t ndo adiposo de la subserosa (Van Gies- 
on 1 X ) 
Fig. 7: Cort una vena de la submucosa, en cuyo lumen 


se aprecian tres trofozoitos de B. coli (Hematox-eosina 


Fig. 8: Parásito en una cripta del intestino. El epitelio está 


(Hematox-eosina 100X ). 
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encontrándose los parásitos en el lumen; en los otros tres casos se presentó 
una mucosa con pequeñas ulceraciones de tipo hemorrágico, con parásitos tanto 
en el lumen como en la pared del apéndice (figs. 8 y 9). La evolución post- 
operatoria de estos cuatro casos fue perfectamente normal; solamente cabe 
anotar que en uno de ellos existió asociación del proceso balantidiano con 


tricocefalosis. 





Fig. 9: Corte de una úlcera bien circunscrita, de fondo hemorrágico, que compromete casi 
todo el espesor de la submucosa. En la cavidad de la úlcera hay varias formas 


vegetativas de B. coli (Hematox-eosina 35X ). 


RESUMEN 


Lo; AA. presentan nueve casos de balantidiosis, seis de elle; con lozali- 
zación apendicular, y tres en ferma de colitis aguda activa. 

Los casos de colitis tuvieron un cuadro agudo violento y rápidamente 
mortal, ccn perforación de la pared del colon y peritonitis, excepto en un caso. 

Los procesos apendiculares fueron de evolución lenta, aunque siempre 
con cl antecedente de dolor abdominal, que predominaba en la fosa ilíaca de- 
recha. Solamente uno de los procesos apendiculares fuc perforante y produjo 
un abscesc periapendicular 

Ninguno de los casos de apendicitis falleció, pero uno presentó un 
cuadro post-operatorio muy accidentado. En dos de los cazos de colitis y cn 
uno de apendicitis existió la asociación de la balantidiosis con tricocefalosi 

Cuando no hay una complicación bacteriana, la lesión balantidiana se ca- 
racteriza por úlceras que comprometen la mucosa y la submucosa y que son 


predominantemente hemorrágicas. 
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En un caso mortal se encontraron trofozoitos de B. coli en el interior 
de una vena de la submucosa. En ningún caso se demostró lesión hepática ba- 
lantidiana. 

De los nueve casos, ocho procedían de la zona rural, y uno de la 
urbana. 

Existe un caso en que solamente se trató de una persona portadora del 
parásito. 

Se destaca la rareza de la balantidiosis humana en nuestro medio. 


SUMMARY 


Nine cases of human balantidiasis are presented, six of them located in 
the appendix, three appearing as active acute colitis. 

The colitis forms were violently acute and had a rapid fatal issue, with 
perforation of the colon wall and peritonitis in two cases. 

The appendicular cases evolved slowly, always with the antecedent of 
abdominal pain predominantly on the right iliac fossa. Only one of the appen- 
dicular cases showed perforation and caused a pcriappendicular abscess. 

None of the appendicular cases was fatal, although one had a very dif- 
ficult post-operative picture. In two of the cases of colitis and one of the cases 
of appendicitis, balantidiasis was associated with trichocephalosis. 

When no bacterial complication exists, Balantidium lesions are charac- 
terized by ulcers affecting the mucosa and submucosa and are predominantly 
hemorrhagic. 

In one fatal case trophozoites of B. coli found within one vein in the 
submucosa. No hepatic lesions were found in any of the cases. Of the nine cases 
cight came from rural arcas, onc from an urban zone. There is on record also 
a case of a carrier of B. col. 

The low incidence of human balantidiasis in this area is stressed. 
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Inmunidad natural de algunos Triatominae al 
Trypanosoma equinum Vogues, 1901* 


por 
Rodrigo Zeledón** 


(Recibido para su publicación el 3 de diciembre, 1955) 


La transmisión del Trypanosoma equinum Vogues, 1901, ha sido atri- 
buida a diversos artrópodos, a ciertos hirudíneos y hasta a murciélagos hemató- 
fagos. Hasta hoy no ha sido posible, sin embargo, incriminar a ningún inverte- 
brado como verdadero huésped intermediario de la parasitosis, toda vez que, no 
fue comprobado parte de un ciclo evolutivo en ninguno de ellos. 

No obstante, Nerva en 1913 (5) afirmó haber conseguido la evolución 
del flagelado en Triatoma infestans Klug, con cuyas deyecciones logró infectar 
cobayos por vía conjuntival, que presentaron tripanosomas 10 a 15 días des- 
pués. NEIVA, que no refiere detalles de su experiencia, ni siquiera en relación 
a las formas presentadas por el tripanosoma en el hemíptero, cree que ese insecto 
no sea el transmisor natural del protozoario, basado, posiblemente, en la poca 
relación existente entre este grupo de hematófagos y las víctimas del mal de 
caderas: los caballos. 

Posteriormente esa experiencia parece haber sido verificada de nuevo por 
DeL PONTE en 1921 (3) quien usó un único ejemplar de T. infestans. Los datos 
aportados por este autor no permiten formar un juicio exacto sobre el asunto. 

De otro lado, Días $£ SEABRA en 1943 (2) citan una serie de experien- 
cias negativas, realizadas por algunos investigadores y por uno de ellos, en 
el sentido de conseguir la evolución del T. equinum en insectos triatóminos. 

En esas condiciones decidimos investigar cualquier relación entre el flage- 
lado del mal de caderas y algunas especies de Triatominz tratando de obtener las 
posibles formas evolutivas, no sólo en el tubo digestivo de los insectos, sino tam- 
bién en la cavidad general o hemocele de los mismos. 


* Trabajo realizado en el Laboratorio de Entomología del Instituto Oswaldo Cruz, Brasil. 
** Facultad de Ciencias, Universidad de Costa Rica. 
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MATERIAL EMPLEADO 


Los insectos utilizados pertenecen a las especies Triatoma infestans, Pan- 
strongylus megistus y Rhbodnius prolixus, de diversos estadios, y pertenecientes 
a la colección del Dr. Herman Lent del Instituto Oswaldo Cruz. La cepa de 
T. equinum nos fue suministrada por el Dr. Julio Muniz del mismo Instituto, 
siendo mantenida por nosotros por pasajes en ratón y rata. 


EXPERIENCIAS REALIZADAS 


ALIMENTACIÓN DE INSECTOS EN ANIMALES INFECTADOS 


Primero fueron alimentados en fechas diferentes tres lotes de triatómi- 
nos, que eran disecados a intervalos sucesivos, como se relata a continuación: 

LoTE 1: 10 T. ¿nfestans y 10 R. prolixus (ninfas) comen en 5/1/55; 24 
horas después se hace la disección de un ejemplar de cada especie y en su con- 
tenido se encuentran tripanosomas muertos; 15 días después se abren 2 T. infestans 
y 1R. prolixus: negativos; 20 días después 2 T. infestans y 1 R. prolixums: nega- 
tivos; 25 días después 2 T. infestans y 2 R. prolíxus: negativos. 

Lote 2: 10 T. ¿nfestans (adultos) comen en 26/1/55; 24 horas des- 
pués se abren 2 y los tripanosomas están muertos; 8 días después se abre 1 hem- 
bra: negativa. 

LoTE 3: 10 P. megistus (ninfas) comen en 5/2/55; 36 horas después 
se abre 1 ejemplar y los tripanosomas están muertos; un mes después se examinan 
2 ejemplares: negativos. 

Los ejemplares restantes de los tres lotes comen por segunda vez: un 
mes después los del 1* lote (3 T. infestans y 5 R. prolíxus); 10 días después los 
del 2? lote (5 T. infestans), y un mes después los del 3% lote (3 P. megístus). 
Los del 2? y 3% lote se examinan a los 8 días, y 2 Rhodnius del 1? lote un mes 
después. De este último quedan ese día 2 Rhodnius y 3 Triatoma que se ali- 
mentan una tercera vez en animal infectado y 8 días después todos son diseca- 
dos: negativos por tripanosomas. 

Posteriormente es alimentado en rata infectada un cuarto lote compuesto 
de 32 T. infestans en todos los estadios evolutivos, con excepción de las prime- 
ras larvas; 10 días después se examinan 4 de ellas: negativas; 15 días después 7: 
negativas; 20 días después 2: negativas y 22 días después 13 más: negativas. 

Con suspensión de contenido estomacal de 3 ejemplares de T. ¿nfestans, 
sacrificados 24 horas después de haber retirado la rata infectada en que co- 
mieron, son inoculados 1 ratón y 1 rata. El ratón muere 4 días después sin 
presentar tripanosomas y la rata tampoco los presentó hasta un mes después de la 
inoculación. 

Por otro lado 2 ratones inoculados con contenido intestinal de 3 T. infes- 
tans sacrificados 5 horas después de retirada la rata, se presentan positivos al 3% 


día. 
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INOCULACIÓN DE INSECTOS EN EL HEMOCELE 


En una primera oportunidad, son inoculados con una suspensión de tri- 
panosomas 12 R. prolixus y 8 T. infestans. Estos tripanasomas se conservan en la 
hemolinfa hasta 24 horas después. 

En otra ocasión se inoculan 7 P. megistus y 5 T. infestans y del mismo mo- 
do, al día siguiente de la inoculación todavía es posible observar tripanosomas en 
algunos de ellos. 


INOCULACIÓN DE INSECTOS PREVIO “BLOQUEO” CON TINTA CHINA 


Varios lotes de triatóminos fueron inoculados primero con una suspensión 
de tinta china en suero fisiológico estéril. Como testigos se inoculan algunos 
insectos con sólo la solución salina. Al día siguiente (24 horas después), eran 
inoculados todos con la suspensión de tripanosomas. 


Los detalles los damos a continuación: 


LoTE 1: 15 T. infestans, 15 R. prolixus y 8 P. megistus (larvas) inocu- 
lados con tinta china. Como testigos 6 T. infestans, 6 R. prolixus y 4 P. megistus. 
Al día siguiente mueren algunos, quedando además de los testigos 12 T. infes- 
tans, 10 R. prolixus y 6 P. megístus que se inoculan con tripanosomas. El resul- 
tado 24 horas después es el siguiente: todos los Rhodnius inoculados con tinta 
china están bien positivos, los Panstrogylws están negativos con excepción de uno 
con muy escasos tripanosomas, y los Triatoma están negativos todos. De los tes- 
tigos hay únicamente 3 Rhodnius con muy pocos tripanosomas. A las 48 horas 
los Rhodnims permanecen positivos y los testigos están negativos; 72 horas des- 
pués aún se encuentran 2 Rbhodnius positivos de los inoculados con tinta china. 

LoTkÉ 2: se inoculan 12 T. ¿nfestans con tinta china y 8 se usan como 
testigos. Al día siguiente son inoculados con tripanosomas que 24 horas después 
ya no se encuentran. 

LoTE 3: 9 T. infestans, 5 P. megistus y 5 R. prolixus se inoculan con 
tinta china. Como testigos 5 T. infestans, 4 P. megistus y 4 R. prolixus. 
Los primeros, los segundos y los testigos no presentan tripanosomas 24 horas 
después de su inoculación; de los Rhodnius, 4 se presentan positivos y uno 
negativo, al igual que los testigos que no presentaron flagelados; 48 horas 
después uno de estos Rhodníus aun presenta tripanosomas. 

LoTE 4: 6 R. prolixus y 5 T. infestans inoculados con tinta china y 5 
R. prolixus y 5 T. infestans como testigos; 24 horas después de la inoculación con 
tripanosomas los primeros Rhod»ims se presentan bien positivos en cuanto que 
los Triatoma negativos. De entre los testigos solamente 2 Rbhodnius presentaron 
escasos tripanosomas. 


ACCIÓN DE LA HEMOLINFA SOBRE LOS TRIPANOSOMAS 


A fin de comprobar cualquier acción perjudicial de la hemolinfa de los 
insectos sobré los tripanosomas, se llevaron a cabo diversas experiencias. 
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En láminas excavadas depositáronse unas cuantas gotas de hemolinfa, de 
los tres insectos mencionados, por separado para cada especie; en otra lámina se 
colocó igual cantidad de solución salina para usar como testigo. Se hizo una sus- 
pensión gruesa de tripanosomas sanguíneos y se adicionó una gota de la misma 
a cada lámina así preparada. Un tiempo después no se observó ninguna modi- 
ficación digna de nota. 

Procedimos a repetir la experiencia usando esta vez una suspensión de 
tripanosomas más diluida, esto es, con menos parásitos. Media hora después 
de juntar las hemolinfas con los tripanosomas se nota que los flagelados prác- 
ticamente han desaparecido en el caso de Panstrongylus y Triatoma, en cuanto 
que permanecían móviles en el testigo y en la hemolinfa de Rhodrins. 

En otra oportunidad el resultado no fue tan evidente notándose que los 
tripanosomas resistían más de media hora cuando mezclados con la hemolinfa 
de los insectos. 

Por ocasión de estas experiencias pudimos notar la presencia en la hemo- 
linfa de P. megístus de una sustancia aglutinante (títulos hasta de 1:640) para 
glóbulos rojos de varios animales (ratón, cobayo, paloma, hombre). Esta he- 
maglutinina no es evidenciable o es muy escasa en la hemolinfa de las otras es 
pecies. 


TRYPANOSOMA EQUINUM Y GARRAPATAS 


Quisimos verificar lo que acontecía con la inoculación de T. equinum 
en la cavidad general de otro artrópodo y escogimos para ello garrapatas. 

En una primera experiencia se inoculan 6 hembras adultas de Amblyonmma 
cajennense que 2 y 3 días después presentaban abundantes tripanosomas en el 
líquido hemolinfático obtenido, como en el caso de los triatóminos, por pun- 
ción y expresión. En algunas de cllas, al tercer día nótanse flagelados en activa 
división, a veces en pequeñas rosctas de cuatro o cinco elementos. Al cuarto 
día el número de tripanosomas había disminuido cn casi todos los ejemplares 
con excepción de uno que seguía presentando suficientes formas. Ese día se 
inoculó una ratón con hemolinfa de las garrapatas y se hace positivo tres días 
después. Al quinto día, la situación no ha variado nada y al sexto día solamente 
una garrapata, la que presentó más flagelados, permanece positiva aunque con 
menor número de tripanosomas, que desaparecen al noveno día. 

Tanto a fresco como en láminas coloreadas no se notó en ningún momento 
entre los flagelados, otra forma que no fuera la de tripanosoma. 

La experiencia se repite con otro lote de garrapatas de sapo (4; Iblyomimna 


] result 


sp.) obteniéndose ados en todo similares, inclusive en la imoculación de 


ratón con resultado positivo con hemolinfa de cuarto día. Debemos anotar que 
el tamaño de la garrapata es un factor importante ya que en ejemplares mayo- 
res podemos inyectar más imóculo, aumentando con ello la posibilidad de super- 
vivencia de los tripanosomas. El mútodo sería recomendabic para transportar o 
enviar cepas de T. equinum de un lugar a otro, lo que sólo puede hacerse, en 
el momento actual, por medio de mamíferos susceptibles inoculados. 


> 


ZELFEDON: TRYPANOSOMA EQUINUM Y TRIATOMINZ 175 


DISCUSION Y CONCLUSIONES 


A pesar de haber alimentado numerosos ejemplares de triatóminos en 
animales altamente infectados con T. equinum, en ningún caso observamos evolu- 
ción del flagelado en el tracto digestivo de los insectos. La experiencia de NEIVA 
en 1913 (5), por lo demás poco detallada, tratando de demostrar esa evolución, 
puede haber tenido su origen en un cambio con insectos positivos por Schizotry- 
panum cruzi. 

Todo indica que los triatóminos presentan una alta resistencia al T. 
equinum que muere en pocas horas en su tubo digestivo. Asimismo esta resis- 
tencia se pone de manifiesto cuando se imocula el tripanosoma en la cavidad 
general de los insectos. De acuerdo con TOUMANOFF en 1949 (7) la dificultad 
de infección experimental de los insectos por los gérmenes, por la vía bucal, 
es también una manifestación de su inmunidad natural. A pesar de que el 
concepto se refiere a infecciones bacterianas, podríamos adaptarlo a nuestro 
caso y tendríamos una relación clara entre lo que podríamos llamar inmunidad 
natural de un insecto a determinado organismo, por la vía bucal y por inocula- 
ción en su cavidad general. Recordemos por ejemplo que flagelados tales como 
el S. cruzi y el T. rangeli que evolucionan normalmente en el tubo digestivo de 
tratóminos, lo hacen también en la hemolinfa de los mismos (Días en 1932 (1), 
ZELEDÓN en 1954 (8) ). 

Debemos tomar en cuenta las necesidades metabólicas de estos organis- 
mos parasitarios y el comportamiento doble de los insectos, como un medio de 
cultivo y al mismo tiempo como un ser vivo capaz de defenderse. En primer 
lugar debe el microorganismo encontrar las condiciones indispensables para su 
buen desarrollo, superando las defensas del insecto y estableciéndose un estado 
parasitario más o menos perjudicial al mismo; por otro lado cuando esas con- 
diciones no se presentan, el parásito no consigue multiplicarse debidamente, 
siendo vencido por defensas humorales o celulares, o por ambas a la vez, exis- 
tentes en el artrópodo. 

Nuestras experiencias indican que, en el caso de introducción de T. 
equinum en la cavidad general de triatóminos, la reacción humoral es mínima, 
y la mayor defensa parece estar a cargo de las células fagocitarias. Así parece 
indicarlo además, por lo menos en el caso de R. prolixus, la inyección previa de 
tinta china cuyas partículas llegan a llenar el citoplasma de los fagocitos, tra- 
yendo consigo un retardo en la capacidad fagocitaria de los mismos hacia los 
protozoarios. Así tenemos que, en insectos previamente “bloqueados” por este 
sistema, los flagclados se conservan en el hemocele por lo menos 24 horas más, 
en relación a los testigos. 

Todo hace dudar, pues, de la existencia de anticuerpos naturales del tipo 
de los que se obtendrían después de la inoculación de ciertos gérmenes (GLA- 
SER en 1918 (4), ZERNOFF en 1931 (9), STEINHAUS en 1949 (5) ). La hema- 
glutinina por nosotros encontrada en P. megístus, bien podría ser de naturaleza 
semejante a las aglutininas presentes en algunas semillas vegetales, 

Lo anteriormente expuesto nos lleva a pensar que valdría la pena revisar 
las experiencias entre garrapatas de caballos (4. cajennense) y T. equinum, 
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presentando más atención a la posibilidad de desarrollo del tripanosoma en el 
artrópodo, ya que éste llena bastante bien las exigencias epidemiológicas de un 
invertebrado trasmisor del mal de caderas de los équidos. 
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RESUMEN 


Se demuestra la alta resistencia por parte de algunos triatóminos (P. 
megistus, T. infestans, R. prolixus) al T. equinum Vogues, 1901 cuando ino- 
culado en su cavidad general y cuando ingerido por los hemotófagos, quedando 
así descartada la posibilidad de evolución de este tripanosoma en los insectos 
estudiados. 

Se reporta la manutención, por lo menos por una semana, del T. equi- 
num en el hemocele de garrapatas del género Amblyomma y se juzga de interés 
el hacer nuevas tentativas con estos artrópodos, a fin de responsabilizar defini- 
tivamente a un invertebrado como transmisor natural del mal de caderas. 


SUMMARY 


The high resistance is shown of some Triatomine (P. megistus, T. in- 
festans, R. prolixus) to Trypanosoma equinum inoculated into the general cavity 
or ingested by the insects. The possibility of evolution of this organism in the 
insects studied is thus eliminated. 

Trypanosoma equinum was maintained alive for at least one week in 
the hemocele of ticks of the genus Amblyomma; the importance of further 
experimentation with these arthropods is stressed, in order to locate finally the 
natural invertebrate transmitter of “mal de caderas” — equine trypanosomiasis. 

The possibility is pointed out of using ticks of this genus as a means 
of sending T. equinum strains from one place to another, which at present is 
only done by means of infected susceptible mammals. 
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Panstrongylus rufotuberculatus (Champion, 1899) 
en Costa Rica y breve mención de las especies 
costarricenses de Triatominae 
(Hemiptera, Reduviidae) 


por 


Rodrigo Zeledón* y Mario Vargas** 
(Recibido para su publicación el 8 de diciembre, 1955) 


Panstrongylus rufotuberculatus fue originalmente descrito por CHAMPION 
en 1899, de un ejemplar capturado en Panamá, bajo la denominación de Lamus 
rufotuberculatus (1), aprovechando un género, preocupado, de Stal. En vista 
de eso, Kirkaldy en 1904 crea la denominación genérica Mestor siendo que, al- 
gunos años antes (1879), BERG había descrito el género Panstrongylus, ambos 
muy semejantes (5, 7). En 1914 Nerva (6) reune todos estos géneros en uno 
solo: Triatoma hasta que, en 1931 Pinto (7), con argumentos convincentes, 
restablece el género Panstrongylus. Por otro lado USINGER en 1939 (9) trae de 
nuevo a la literatura el género de Kirkaldy diferenciándolo del anterior por 
caracteres sutiles. En el género Mestor, UsINGER incluye las especies M. megís- 
tus, M. rufotuberculatus, M. lignarims y M. humeralis. 

La identidad de los géneros Panstrongylus y Mestor ha sido ampliamente 
demostrada por LenT € PIFANO en 1940 (5) a cuyos conceptos nos acogemos 
en la presente nota. 

Recientemente tuvimos oportunidad de recibir del Sr. J. A. Chavarría 
Inspector del Departamento de Lucha Contra Insectos del Ministerio de Salu- 
bridad, un ejemplar macho y adulto de triatómino, que identificamos, sin difi- 
cultad, como P. rufotuberculatus. El insecto fue capturado de noche en la pared 
de una casa de madera (Resguardo Fiscal) en el lugar llamado La Fortuna (Bu- 
río), Cantón de San Carlos, Provincia de Alajuela a la que posiblemente llegó 


Facultad de Ciencias, Universidad de Costa Rica. 
** Departamento de Lucha Contra Insectos, Ministerio de Salubridad, 
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atraído por la luz. El examen del contenido intestinal para flagelados dio resul- 
tado negativo. LeNT $£ PIFANO (5) reportaron infección matural de esta espe- 
cie por Schizotrypanum cruzi en Venezuela. 


A fin de verificar la difusión de la especie y cualquier papel epidemioló- 
gico importante, el Departamento de Lucha Contra Insectos se propone hacer 
una investigación en la región, en ese sentido. 


Queda así adicionado el P. rufotuberculatus a la lista de Triatomine re- 
portados de Costa Rica. El punto en donde fue encontrado el ejemplar, señala 
el límite Norte para la especie en nuestro continente. Su distribución geográfica 
actual será entonces: Ecuador, Venezuela, Panamá y Costa Rica. Recientemente 
también, GROOT, OSORNO K RENJIFO (2) la dan en la lista de las especies de 
Colombia. 


Las otras especies de la subfamilia señaladas en nuestro país son las si- 
guientes. Las domiciliares Triatoma dimidiata y Rhodnius prolixus; la primera 
de ellas es nuestra común “chincha bebe sangre” de cuya distribución en el terri- 
torio nacional, así como de sus índices de infección por $. cruzi, ya notifi- 
camos en publicación anterior (11). El R. prolixus fue recientemente encontra- 
do por Ruíz (8) en la Provincia de Guanacaste, en donde se instaló a partir 
de estos últimos tres años gracias al tráfico terrestre entre aquella Provincia y 
los Departamentos sureños de la vecina República de Nicaragua, en donde la 
especie es común. 


De nuestras especies silvestres, UsINGER (10) señala tres: P. gentculatus 
encontrada en Carrillo (Prov. de San José); Belminus rugulosus encontrada en 
Esparta (Prov. de Puntarenas) y en una finca de la cuenca del Reventazón (Prov. 
de Limón); por último T. venosa sin localidad señalada. De acuerdo con HERRER, 
LeNT € WYGODZINSKY (3), nuestra especie de Belminus, que tuvieron opor- 
tunidad de examinar, no corresponde por sus caracteres a B. rugulosus por lo 
que la describen como una nueva especie: Belminus costaricensis. Triatoma venosa 
de Panamá, ha sido recientemente reconocida por LeNT (4) como idéntica a su 
especie T. dispar, lo que nos hace pensar que de existir entre nosotros (según 
Nerva (6) se encuentra un ejemplar costarricense en el Museo de Hamburgo) 
posiblemente no se trate de T. venosa sino también de T. dispar, ambas, como 
es sabido, bastante parecidas. 


RESUMEN 


Por primera vez en Costa Rica se reporta el hallazgo de Panstrongylus 
rufotuberculatus (ejemplar adulto, macho) procedente de la región de San 
Carlos en nuestra Provincia de Alajuela. 


Se hacen breves consideraciones sobre las otras especies de Triatominzx 
reportadas hasta hoy en el territorio nacional, 
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RUFOTUBERCULATUS EN COSTA RICA 


Panstrongylus rufotuberculatus G 
(Foto E. Flores V.) 
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SUMMARY 


Panstrongylus rufotuberculatus is recorded for the first time in Costa 


Rica, from the region of San Carlos, Province of Alajuela. 


Some brief considerations are made about the other species of Triato- 


mine reported until now in the country. 
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Toxoplasmosis humana generalizada 


por 
Rodolfo Céspedes* y Pedro Morera** 


(Recibido para su publicación el 31 diciembre, 1955) 


En una publicación anterior (2), hemos reportado el hallazgo de los dos 
primeros casos de toxoplasmosis humana que se han encontrado en Costa Rica. 
Recientemente, encontramos un nuevo caso de la enfermedad, proveniente de 
la zona rural, de la misma región geográfica que los casos anteriores. 

Los datos anatomo-clínicos revelan en este tercer caso algumos hechos 
nuevos en nuestra experiencia con la enfermedad. 


CASUISTICA 


F. P. R.—paciente de diez años de edad, sexo femenino, raza blanca. 
Ingresó al Hospital San Juan de Dios el 31 de mayo de 1955 proveniente de 
La Legua de Aserrí (provincia de San José), y falleció el 18 de junio de 1955. 


Anamnests: 

Diez días antes del ingreso presentó fiebre alta de comienzo progresivo, 
sin escalofríos, adinamia, algias generalizadas, cefalea, estreñimiento. 
Examen Físico: 


Niña febril, (39.5%C), pálida, con garganta roja y lengua saburral, Ta- 
quicardia de 120 por minuto. Abdomen depresible, doloroso. Hígado palpable 
a nivel del reborde costal, indoloro. No se encuentran signos meníngeos. 


* Departamento de Anatomía Patológica del Hospital San Juan de Dios y del Hos 
pital Central de la Caja Costarricense de Seguro Social. 

** Departamento de Anatomía Patológica del Hospital San Juan de Dios y Departa- 
mento de Histología Normal de la Universidad de Costa Rica. 
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Diagnóstico de ingreso: 


Estado infeccioso agudo en estudio. 


Exámenes de Laboratorio: 


Se practicaron cuatro exiímenes para investigación de hematozoarios con 
resultados negativos. 

Aglutinaciones por $. typhosa, antígenos O y H, paratíficos A y B y 
Protems OX19: negativas. 

Hematología: dos días después del ingreso, hemoglobina: 11 gm. 9%, 
eritrocitos: 3.200.000, leucocitos: 11.200, baciliformes: 15, segmentados: 44, 
linfocitos: 34, monocitos: 7. El segundo examen a los nueve días del ingreso: 
hemoglobina: 10 gm. %, eritrocitos: 3.240.000, leucocitos: 12.200. baciliformes: 
3, segmentados: 64, linfocitos: 31, monocitos: 2. Eritrosedimentación en una 
hora: 13 mm. Hematocrito: 42 cc. 

Sueroreacciones para lúes: Kahn positivo (4 cruces) V. D. R. L. positi- 
vo débil. 

Investigación de células de lupus eritematoso: negativa. 

Heces: Ancylostoma duodenale (o Necator americanus). 

Orina: trazas de albúmina. 

Electrocardiograma: Taquicardia sinusal; baja amplitud de la banda QRS 
(fig. 1). 

Radiografía del tórax: aumento de todos los diámetros cardíacos. Imagen 
de muy marcada estasis pulmonar. (fig. 2). 


Evolución: 


Presentó un estado febril durante los 19 días de permanencia en el Hos- 
pital, alcanzando su máximo el cuarto día en que se registró una temperatura de 
40,6*C. La curva febril nunca bajó de 38C, 

Siete días después de su ingreso se anotó “Paciente con disnea, ligera- 
mente cianótica, con tos seca y frecuente. Lengua saburral. Taquicardia; no se 
oyen soplos; disminución respiratoria en el tercio inferior izquierdo posterior. 
Abdomen balonado, apreciándose movimiento de las asas intestinales. Parece 
existir dolor al flexionar las extremidades inferiores sobre el abdomen”. En vista 
del estado de la paciente se ordenó colocarla en cámara de oxígeno, en la cual 
permaneció hasta su muerte, y se instituyó tratamiento con antibióticos (penicili- 
na y Acromicina), suero glucosado, vitaminas. Luego se agregó Camoquin' e 
hidrácida del ácido isonicotínico.. 

Dos días antes de su muerte se notó la aparición de una erupción cutá- 
nea generalizada, como sarampión. 
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Murió el 18 de junio de 1955 y fue enviada al Departamento de Ana- 
tomía Patológica con los diagnósticos de: 


Tifobacilosis 
Neumonía atípica 
Lupus eritematoso ? 
Pericarditis aguda 


Resumen de la Autopsia: 


Protocolo N* 13.438. Cadáver femenino bien constituido, ligeramente enflaque- 
cido, pálido. 


Talla: 1.25 metros; Peso: 25 Kg. 


Organos del cuello: mucosas hiperémicas. Ganglios intertraqueobróquicos me- 
dianamente aumentados de volumen, ligeramente hiperé- 
micos. Aorta lisa con mínima infiltración lipoidea. Tiroi- 
des: 10 gm. coloideo difuso, 


Cavidad torácica: Pulmón derecho: 440 gm., izquierdo: 390; difusamente indu- 
rados e hiperémicos, palpándose algunos nódulos más densos 
que al corte presentan superficie granular (figs. 3, 4 y 5). Co- 
razón: 145 gm. El pericardio contiene 60 cc. de líquido ci- 
trino. Endocardio nada especial. Miocardio muy flácido. 


Cavidad abdominal: Estómago nada especial. Intestino: dos ascárides y escasos 
tricocéfalos. Páncreas: nada especial. Hígado: 1.085 gm. 
liso, pálido y turbio, estructura lobulillar conservada. Bazo: 
120 gm. hiperplasia de la pulpa blanca; aspecto granular en 
la superficie de corte (fig. 6). Riñones: derecho: 90 gm. 
Izquic rdo: 85 gm., lisos, dibujo córtico-medular conservado. 
Suprarrenales: 15 gm. nada especial. 


Encéfalo: 1.285 gm., hiperémico, con múltiples pequeñas árcas focales de hemo- 


rragia subaracnoidea (figs. 7 y 8). 


Llamó la atención el hecho de que la consistencia del miocardio era su- 
mamente blanda, fenómeno que ya habíamos observado en los casos en que 
se presentaba una miocarditis cn el examen histológico (1) (2). Esto sumado 
a los datos apuntados en el estudio clínico de la paciente nos sugirió la posi- 
bilidad de una miocarditis parasitaria, toxoplásmica nos atrevimos a decir, basa- 
dos en la procedencia de la enferma, por lo cual procedimos a hacer frotis del 
órgano los cuales fueron teñidos por el método de Giemsa, permitiédonos el 
hallazgo de típicas formas de Toxoplasma gondii, aislados o en grupos (fig. 9). 
También los encontramos en los frotis de cerebro. 
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EXAMEN HISTOLOGICO 


Tálamo óptico: 


Presenta escasos pseudoquistes llenos de toxoplasmas y pequeños focos 
perivasculares con infiltración linfocitaria y proliferación de elementos gliales. 


Corteza cerebral: 


Presenta iguales lesiones a las descritas para el tálamo. 
Conclusión: encefalitis toxoplásmica. 


Médula espinal: 


En los cordones posteriores, en el haz de Goll se encontraron pseudoquis- 
tes conteniendo toxoplasmas (fig. 10). En el cordón anterolateral (fig. 11) y en 
la sustancia gris de las astas anteriores hay pequeños focos de infiltración linfo- 
citaria. 

Conclusión: Mielitis toxoplásmica multifocal. 


Pulmón: 


El lumen de los alvéolos prácticamente ha desaparecido debido a la pro- 
liferación endotelial. Hay formación de numerosas células gigantes multinuclea- 
das, y además infiltración celular difusa de predominio linfocitario, con algu- 
nos polinucleares neutrófilos (fig. 12). En el interior de macrófagos fue posi- 
ble identificar grupos de toxoplasmas (figs. 13 y 14). Los bronquios contienen 
exudado mucopurulento. 

Conclusión: Broncoalveolitis descamativa difusa toxoplásmica. 


Riñón: 
Glomérulos de aspecto normal. Degeneración granular de los tubos con- 
torneados. Dilatación y estasis en los vasos de la medular. 


Conclusión: Cianosis. 


Miocardio: 


Algunas fibras presentan en su interior nidos o pseudoquistes llenos de 
parásitos. En la vecindad de otros generalmente no hay reacción inflamatoria. 
Edema intersticial de intensidad 1 a 2. El intersticio presenta además infiltra- 
ción difusa discreta y focal de elementos mononucleares. 


Conclusión: Miocarditis aguda toxoplásmica. 


Médula ósea: 


Aspecto normal. 
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Bazo: 


Algunos corpósculos de Malpighi aparecen aumentados de tamaño e hi- 
perplásticos, con numerosos histiocitos. La pulpa roja presenta senos dilatados y 
llenos de sangre, con hiperplasia del retículo. Se encontraron escasos macrófagos 
conteniendo toxoplasmas. 


Conclusión: hiperplasia reticular histiocitaria. Estasis. 


Higado: 


Estructura conservada. Cianosis centro-lobulillar. Pequeños focos de infil- 
tración mononuclear en los espacios porta. 


Ovario: 


Estructura normal, cianosis de la medular. 


Tinoides: 


Folículos generalmente vacíos con epitelio bajo. El tejido conjuntivo in- 
tersticial está francamente aumentado y presenta pequeños focos aislados de in- 
filtración linfocitaria (fig. 15). 


Conclusión: estado de hipofunción con tiroiditis focal discreta. 


Hipófisis: 


Edema intersticial. Focos de necrosis que alcanzan hasta 0,5 mm. de diá- 
metro y alrededor de los cuales aparece infiltración polinuclear y elementos lin- 
focitarios (fig. 15). Dentro de la zona de necrosis, muy cerca del límite con la 
zona respetada, en la adenohipófisis, se encontraron macrófagos con el núcleo 
rechazado tangencialmente y el citoplasma repleto de toxoplasmas (figs. 17 y 18). 
Hay también parásitos extracclulares. 


Conclusión: adenitis hipofisiaria aguda necrótica toxoplásmica. 


Suprarrenal : 


La topografía córtico-medular está respetada, En la zona fasciculada pue- 
de apreciarse edema discreto, y fue posible hallar en esta misma zona dos macró- 
fagos con el citoplasma lleno de parásitos, y el núcleo rechazado tangencialmente. 
En la vecindad de estos macrófagos mo sc encuentra infiltración inflamatoria. 
En la médula, y abarcando en pequeña parte el límite córtico-medular hay focos 
de necrobiosis e importante infiltración celular inflamatoria de tipo linfocitario 
(figs. 19, 20 y 21). 

Conclusión: Adenitis suprarrenal, cortical y medular, aguda focal toxo- 
plásmica. 
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Diagnósticos anatomo- patol Ógicos: 


Miocarditis aguda toxoplásmica. 

Encefalomielitis aguda toxoplásmica. 

Broncoalveolitis confluente bilateral aguda, toxoplásmica. 
Hiperplasia de la pulpa blanca y retículo esplénico. 

Pericarditis aguda serosa. 

Tiroiditis aguda focal y estado hipofuncional del tiroides. 
Adenitis hipofisiaria suprarrenal aguda, multifocal toxoplásmica, 


COMENTARIO 


Este tercer caso de toxoplasmosis humana mortal que se presenta en Costa 
Rica corresponde a una niña de diez años en la que todo el proceso patológico 
debe atribuirse a la parasitosis ya que no hay otra enfermedad que interfiera el 
cuadro clínico ni las lesiones anatómicas. 

La enfermedad se presentó como un estado infeccioso agudo indetermi- 
nado en los primeros días, que en el período final tuvo una localización respi- 
ratoria, acompañado de un discreto cuadro de insuficiencia cardíaca, y una erup- 
ción cutánea de tipo sarampionosa. 

El tratamiento empleado a base de algunos antibióticos y quimioterapéuticos 
fue ineficaz. 

Desde el punto de vista anatomopatológico, los hechos sobresalientes son: 
una bronconeumonía confluente de tipo descamativo; miocarditis aguda con 
signos de estasis en distintos territorios e hiperplasia de la pulpa esplénica. 

Fue posible establecer lesiones específicas en cl miocardio, corteza cere- 
bral, tálamo óptico, médula espinal, hipófisis, suprarrenal, pulmón y bazo. 

Llamó la atención el hallazgo histológico de un estado hipofuncional en 
la glándula tiroides, hecho inesperado ya que el aspecto macroscópico de la 
glándula era normal así como el estado nutricional de la paciente. Esta lesión 
tiroidea podría interpretarse como una consecuencia de la disminución o falta 
de la hormona tirotropa ya que las lesiones hipofisiarias deben considerarse 
severas. 

Cabría discutir si el cuadro anatomoclínico de insuficiencia cardíaca es 
debido en su totalidad a la miocarditis toxoplásmica de grado II, o si alguna 
participación tiene en él el estado de insuficiencia funcional del tiroides. 

Recalcamos además la presencia de lesiones focales tanto en la corteza 
como en la médula suprarrenal. 

Finalmente queremos hacer énfasis respecto al tipo raro de bronconeu- 
monía que aquí se presentó, y que adquirió la modalidad histológica de una 
broncoalveolitis descamativa con formación de numerosas células gigantes multi- 
nucleadas, y con presencia de parásitos en el interior de macrófagos dentro de los 


alvéolos pulmonares, 
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Tampoco en este caso fue posible establecer la puerta de entrada del 
parásito. En vista de que la distribución de las lesiones es tan basta, hemos lle- 
gado a la conclusión de que la diseminación de la infección se llevó a cabo por 
vía hematógena. 

Nos parece también de mucho interés el hallazgo de una reacción de 
Khan positiva intensa y V. D. R. L. débilmente positiva en ausencia de antece- 
dentes epidemiológicos o de hallazgos clínicos y morfológicos en favor de una 
lúes. 


RESUMEN 


Los AA. presentan el tercer caso de toxoplasmosis humana mortal en- 
contrado en Costa Rica, en una niña de diez años proveniente de la zona rural 
en la misma región geográfica que los dos casos anteriores. 

Clínicamente existió un estado infeccioso indeterminado en las primeras 
semanas, con localización respiratoria en los últimos días. El período final evi- 
denció signos de insuficiencia cardíaca discreta y una erupción cutánea seme- 
jante a sarampión. 

El diagnóstico etiológico mo fue hecho durante el estudio clínico y el 
tratamiento, para combatir un estado infeccioso de etiología desconocida, a base 
de antibióticos y quimioterapéuticos no tuvo ningún resultado. 

El proceso se desarrolló en forma pura, es decir, no estuvo interferido por 
ninguna otra enfermedad que contribuyera a la muerte. 

Los hallazgos sobresalientes de la autopsia son una bronconeumonía mul- 
tifocal extensa y signos de miocarditis con insuficiencia cardíaca. La lesión pul- 
monar es una broncoalveolitis descamativa con formación de numerosas célu- 
las gigantes multinucleadas y presencia de macrófagos con parásitos, en el inte- 
rior de los alvéolos. 

Fue posible demostrar lesiones específicas toxoplásmicas en el mio- 
cardio, pulmón, corteza cerebral, tálamo óptico, médula espinal, bazo, hipófisis y 
suprarrenal. La lesión de esta glándula puede considerarse severa. 

El estado hipofuncional del tiroides es interpretado como consecuencia de 
la lesión hipofisiaria. 

Se discute el papel que pudiera jugar la lesión del tiroides en la acentua- 
ción de la insuficiencia cardíaca. 


SUMMARY 


A third case of fatal human toxoplasmosis is reported for Costa Rica, in 
a 10-year-old girl from the rural area in the same geographical zone as the other 
two cases. 

The clinical picture presented an initial indeterminate infectious state, 
later becoming located in the respiratory organs. 

During the final period there were signs of moderate cardiac insufficiency, 
and a skin eruption resembling measles. 
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Ritmo sinusal 


Frecuencia = 130 por minuto 

P-R = 0.12 seg. 4 
QRS = 0.07 seg. 
AQRS = + 60" ) 
QT V.M. 

Bajo voltaje de Qrs en Standard. 

El trazo sugiere taquicardia sinusal y posible alteración 


en el medio conductor 
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Fig. 


Fig. 


Fig. 


6: 


REVISTA DE BIOLOGIA TROPICAL 


Radiografía de tórax: puede notarse el aumento de los 
diámetros cardíacos, y signos de estasis pulmonar. 


Pulmón izquierdo visto por la cara externa: puede a- 
preciarse en ambos lóbulos la alternancia de zonas bien 
aercadas (en claro) com zonas esplenizadas (en oscu- 


ro). 


Pulmón izquierdo visto por la superficie de corte: des- 
tacan en oscuro las zonas esplenizadas que alternan con 
áreas menos abundantes y más claras en las cuales los 
alvéolos contienen aire. La esplenización es bastante di- 


fusa. 


Detalle de la superficie de corte del pulmón que per- 
mite apreciar las áreas de esplenización. En el extremo 
superior se puede apreciar una cisura, 


Superficie de corte del bazo: nótese la prominencia 
de los corpúsculos que forman la pulpa blanca, dando 
el aspecto de superficie granular. 
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Cerebro: las venas de la leptoricninge y los capilares 


están ingurgitados. Circunvoluciones tumefactas. 


Detalle de la fig. 7 que permite apreciar la tumefac- 
ción de las circunvoluciones, el grado de ingurgitación 
de los pequeños vasos piales y la formación de un 
pequeño foco de hemorragia subaracnoidea. 
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Fig. 19: Suprarrenal: área en el límite córticomedular, en la 





en la zona reticular de la cortical pue- 


ae 1pI 1a1 





ma y atrofia de algunos elementos 


epiteliales. Hacia la medular hay una zona de necro 


sis con ucha infiltración de elementos inflamatorios 





mononucleares. (Hematox-eosina 140X ) 
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Fig. 20: Suprarrenal: en la zona glomerular, entre los clementos 
epiteliales aparece un macrófago com dos núcleos cuyo k 
y mn 
citoplasma está repleto de parásitos. (Hematox-eosina 





330X ) 


Fig. 21: Suprarenal: Detalle de la figura anterior. (Hematox- 


eosina 1400X ) 
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The ctiologic diagnosis was not made during the clinical study, and the 
antibiotic and chemotherapeutic treatment, intended to combat an infectious state 
of unknown etiology, was unsuccessful. 

The process developed in pure form, i.c., no other disease contributed 
to the fatal outcom:. 

The pulmonary picture is that of a desquamative broncho-alvcolitis with 
abundant formation of giant multinucleate cells; in some alveoli macrophages 
with parasites werc found. 

In the cerebral cortex, optic thalamus, and spinal cord, inflammatory foci 
were found, some associated with pseudocysts containing abundant toxopla:ms. 

Focal lesions of necrotic aspect were found in the hypophysiz with moderate 
inflammatory cellular infiltration and interstitial edema; macrophages full of 
parasites were also found herc 

The myocardium showcd interstitial cdema, diffuse focal infiltration of 
mononuclear elements, and groups of parasites within some fibers. 

The splecn presented hyperplasia of the white pulp; some macrophages 
containing parasites were identificd. 

In the adrenal glands, inflammatory foci vere found in both the cortex 
and the medulla, as well 25 seme necrobiotic arcas; here also the identification of 
some macrohages with phagocyted parasites v/as pos:ible. 


Thc thyroid showed a hypofunctional morphologic aspect. 
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Las llagas del café en Costa Rica 


por 
Carlos L. Bianchini P.* 


(Recibido para su publicación el 5 de diciembre de 1955) 


Las pérdidas en semilleros, almacigales (viveros de transplante tempo- 
ral) y plantas adultas de café ocasionadas por llagas en la base del tallo y la 
raíz son bastante considerables; en algunos distritos como Río Segundo de Ala- 
juela y Chachagua de San Carlos, la “llaga blanca” ha causado pérdidas que 
alcanzaron el 17,5 por ciento, mientras que las provocadas por la “llaga ulce- 
rosa” en Orosi (Cartago) llegaron al 10 por ciento. 

Son también de mucha importancia las pérdidas en semilleros ocasio- 
nadas por el hongo Rhizoctonia solani Kiihn, el cual produce en las plantas di- 
feres tes formas de lesiones, y ha llegado a afectar hasta un 75 por ciento en 
semi'leros en San Pedro de Montes de Oca y Zapote (San José). 

Las llagas se presentan de preferencia en la época seca, durante los meses 
de febrero, marzo y abril. 

Los daños ocasionados en semilleros y almacigales debidos a gusanos 
cortadores son también grandes; en almacigales de Hatillo (San José) han sido 
hasta de un 47 por ciento. Se han encontrado hasta la fecha cuatro especies 
pertenecientes al orden Lepidoptera, familia Noctuide. Se ha incluido a estos 
insectos en el estudio presente debido a la escasez de datos respecto a su relación 
com las diferentes llagas que se presentan en el cafeto, y a la falta de acuerdo 
existente entre fitopatólogos y entomólogos en cuanto al origen de dichas llagas. 


REVISION DE LA LITERATURA 


De Puerto Rico se reportó en 1924 que la enfermedad más importante 
de la raíz del cafeto se presentaba en la corteza de la misma causando la muerte 
de la corona. Cuando la enfermedad estaba muy avanzada se observaban en las 


* Sección de Fitopatología del Ministerio de Agricultura e Industrias de Costa Rica. 
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raíces, diminutas manchas negras que penetraban la madera. El hongo común- 
mente encontrado fue tentativamente identificado como Rosellinia sp., e indi- 
caron la posibilidad de que más de una especie podría ser la causa de la enfer- 
medad (15). Se observó también que árboles de sombra como Inga sp. presen- 
taban la misma dolencia. En 1935 en Guatemala, ALVARADO (2) consideró a la 
Rosellinia bunodes (B. € Br.) Sacc., como la causa de la podredumbre negra de 
las raíces del café. Este autor indica que las raíces afectadas presentan un color 
negro intenso, siendo la raíz pivotante el órgano más sensiblemente afectado, des 
prendiéndose la corteza de ésta con facilidad. 

TuckKER (24) en 1926 encontró en plantas de semilleros en varias zonas 
de Puerto Rico, la enfermedad negra de la raíz causada por el hongo Rosellinia 
sp. De acuerdo con CRANDALL (6) la podredumbre negra de la raíz del cafeto 
es causada por varios hongos, entre ellos Rhizoctonia solani. SILVEIRA 'VER- 
LANDE (22) al estudiar esta enfermedad hace mención de Rosellinia necatrix 
como causa de la enfermedad. La causa o causas de la llaga negra hasta enton- 
ces no estaban definitivamente aclaradas. 

ToNDuz en 1901, citado por MONTEALEGRE (17), habla de un hongo 
blanco que ataca el sistema radicular del café, principalmente en plantaciones 
nuevas. Asegura que la Rosellinia quercina atribuida en Costa Rica como causa 
del mal, es similar al hongo blanco Dematophora necatrix o al Armillaria mellea, 
que según algunos autores se trata de uma misma especie. MONTEALEGRE (17) 
en 1909, en Costa Rica, observó el desarrollo de la enfermedad en proporciones 
alarmantes, y envió muestras a Massee, de Kew Gardens, Inglaterra y Cuboni 
del Instituto de Patología Vegetal de Roma; Massce achacó la enfermedad a 
una anguilula porque encontró en las raíces, tubcrocidades aparantemente de- 
bidas a la acción de éstas; Cuboni reportó un hongo del género Rosellinia posi- 
blemente R. quercina. Para el control de esta enfermedad Montealegre aconseja 
el polisulfuro de cal, con el cual obtuvo magníficos resultados. 

ALVARADO (2) cita como organismo causante de la podredumbre blan- 
ca de la raíz del cafeto a los hongos del género Armillaria, (A. mellea Vahl y 
A. fuscipes Petch), y menciona a Costa Rica entre otros países en los que se 
han reportado algunos casos. PLANCHON citado por ALVARADO (2) consideró 
al Agaricus melleus como causante de la enfermedad. CHoussy y UpPHOF (5) 
citan como posible responsable a un hongo del género Dematophora. El follaje 
de las plantas con podredumbre de la raíz se presenta clorótico seguido de 
defoliación y la muerte de la planta; todo el sistema radicular se encuentra cu- 
bierto de micelio; la corteza de las raíces se desintegra, formando pequeñas o 
grandes llagas de color blanco (2). La parte afectada adquiere una consistencia 
algo blanda, y el micelio se extiende en la corteza y en el leño, 

RoBÁ (21) indica que puede darse el caso de cafetos que están ataca- 
dos al mismo tiempo por las llagas negra y blanca, observándose en la madera 
un veteado oscuro de Rosellinia y un micclio blanco característico de Demato- 
phora. 

En 1930 ALvAraDO (2) cita al hongo Helicobasidium compactum de 
Boedijn como posible responsable del chancro negro del cuello de la raíz; dice 





BIANCHINI: LLAGAS DEL CAFE 205 


el autor que se presenta una llaga seca al nivel del suelo que penetra hasta 
el líber tornándose la parte afectada de color negro. 

Hacia el año 1900 en Java, ZIMMERMAN citado por PontTIis (19) 
reportó una enfermedad en el cafeto denominada “Kanker”, similar a la llamada 
“macana” o “cáncer del tronco” que se presenta en Colombia. El aspecto general 
de los cafetos enfermos resalta por el follaje escaso, amarillento; en el tallo se 
observan manchas pardo-oscuras en la parte interna de la corteza, en el floema 
y en la superficie del leño (4). En este país se iniciaron las investigaciones en 
1936, por Mejía Franco; en 1947 Ponrtis (19) aisló Ceratostomella con el que 
produjo infecciones artificiales en los cafetos. 

FAwCETT (9) cn 1916 reporta una enfermedad en el cafeto, en cuyos 
troncos la parte afectada se reconoce por el diámetro más pequeño, debido 
a que la corteza se seca o se contrae, desprendiéndose conforme avanza la enfer- 
medad; al quitarla se observa un color oscuro, habiéndose aislado siempre de 
los tejidos enfermos un Fusarium, no habiendo obtenido la enfermedad con ino- 
culaciones del organismo, pareciendo que la infección se lleva a cabo por medio 
de heridas. Dice el autor que frecuentemente esta enfermedad acompaña a la 
enfermedad blanca de la raíz, atacando la parte todavía viva del tronco, cerca 
de las raíces. 

STOREY (23), en 1932 en el Africa, identifica el hongo Fusarium late- 
ritium Nees var. longum WHr. como el causante de llagas en los tallos de plan- 
tas de café, 

En 1936, en el Perú, se observó una enfermedad en el cafeto, que pro- 
ducía la muerte de las plantas, mostrando las raíces su corteza agrietada o de- 
sintegrada por la pudrición. Las raíces secundarias se encontraban desprovistas 
completamente de su epidermis, presentándose el tejido adyacente esponjoso, 
hundiéndose con facilidad a una ligera presión. En las raíces terciarias se obser- 
vó secamiento y desintegración de la epidermis. Esta enfermedad se presenta en 
plantas ya bien desarrolladas. En la mayoría de los aislamientos la presencia 
del hongo Fusarium sp. fue superior a un 70 por ciento, en comparación con 
otros organismos, por lo que se reporta como el posible causante de la enfer- 
medad (11). 

No habiendo evidencia experimental de que el hongo Rosellinía bunodes 
(Berk £: Br.) Sacc. es el causante de la enfermedad, ALVAREZ (3) creyó perti- 


nente probar si otros organismos aislados del material enfermo, tendrían que ver 
con la misma. Ensayos llevados a cabo en Wisconsin en los años 1938-39 con ese 
organismo y con una especie de Verticillimm en condiciones variables de acidez 
y humedad demostraron que estos organismos no eran patogénicos. 


Estudios llevados a cabo por PicaDO en Costa Rica (18) sobre una en- 
fermedad del café, demostraron que el Fusarium anisophilum (el estado perfecto 
es Nectria anisophila) era el organismo causante. Las plantas atacadas mues- 
tran la corona muerta, presentándose reventaduras en las ramas verdes y un 
amarillamiento gradual de las hojas; si se quita la corteza de la parte inferior 
del tallo de una planta enferma, aparecen filamentos negros en el tejido vascular. 


Arrancando con cuidado una planta, las raíces están parcialmente desintegradas 
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y ennegrecidas. Plantas de un año de edad inoculadas con este Fusarinm fueron 
atacadas inmediatamente, las plantas en estado de “copita”? inoculadas no mos- 
traron los mismos síntomas y las que se imocularon presentaron un desarrollo 
muy retardado. En Guatemala, en 1955 (14) se reportó una enfermedad 
llamada cáncer del café, producida por el hongo Nectría dodge, habiéndose 
logrado infección con inoculaciones artificiales a través de heridas. El hongo 
afecta cualquier parte del tronco o ramas de la planta, particularmente en el 
cuello. Los cánceres al extenderse forman un cinturón de corteza muerta alre- 
dedor del cuello de la planta, notándose entonces una marchitez del follaje. 

El tratamiento recomendado para el control de esta enfermedad, consiste 
en la remoción de los tejidos enfermos de la corteza y la aplicación a las heridas 
de una solución de caldo bordelés al 10-10-50. 

Estudios que se han hecho en El Salvador reportan que de material | 
enfermo atacado de podredumbre radical han aislado hongos del género Fusa- 
rium, lo que coincide con trabajos hechos en otros países. DUQUE cree (8), sin 
embargo, que se incurre en un error al afirmarse que el hongo causante de la 
podredumbre radical es el mismo de la podredumbre del tronco y las ramas que 
en Colombia se designa con el nombre de llaga macana no pudiendo aceptarse 
esa tesis, pues estudios realizados en Colombia indican como posible responsa- p 
ble de esta enfermedad al hongo Ceratostomella posiblemente C. coffee (8). y 

Díaz (7) en 1954, reporta que la causa principal de la podredumbre 
radicular en plantas pequeñas de café, resultó ser el Fusarium oxysporum var ¿ 
coffee, resultando además patogénicos los hongos. F. roseum, Fusarium sp. y 
Trichoderma sp. Este autor reporta que la podredumbre radicular se manifiesta 
en plantas hasta de un año de edad por amarillamiento y marchitamiento del 
follaje e iniciándose la enfermedad por las raíces y ascendiendo hacia el cuello. 
En este caso la corteza de las raíces presenta una decoloración necrótica oscura 
o café rojiza. Esta enfermedad ocurre también en plantas de mayor edad en 
suelos con mal drenaje. 

ALVARADO (2) en Guatemala reporta que el mal negro de los talluelos e 
fue atribuido por Saccá a Glomerella, y que Berkeley y Cooke, y Kiihn lo atri- . 
buyeron a Corticium vagum y a Rhizoctonia solani, respectivamente. 


3 

GUTIÉRREZ (12) reporta haber tenido buenos resultados con el fungi- ; 
cida Arasan en un ensayo comparativo de fungicidas en un almacigal comercial ] 
de café, reduciendo en forma significativa las infecciones del tallo causadas por ?- 
Rhizoctonia. 


El Centro de Agronomía de El Salvador (26) cita varios fungicidas 
como medio de control de damping-off habiendo obtenido buenos resultados ». 





con los fungicidas Yellow cuprocide, Perenox y Wettable Spergon. E: 
cd 

Al hacer una revisión de la literatura no se encontraron datos sobre L 

daños causados por gusanos cortadores en plantas de café. E 
p 

AS 


* Planta que presenta los dos cotiledones desarrollados. 
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SINTOMAS DE LA ENFERMEDAD 


Este estudio abarca las siguientes variedades de llagas: 


LLAGA BLANCA DE LA RAÍZ 


En las plantas de café adultas atacadas por esta enfermedad, el follaje, se 
presenta marchito e intensamente clorótico resultando en una defoliación de las 
plantas (figs. 1 y 2). La base del tallo presenta una tumefacción característica. 
La corteza de la raíz pivotante y a veces parte del tallo adquiere una consis- 
tencia suave y se desprende fácilmente, observándose entonces una laceración 
característica de la llaga, en estos casos, la planta puede morir en poco tiempo, 
otras veces la raíz afectada emite nuevas raíces (fig. 3), manteniéndose así por 
algún tiempo. Los síntomas de la llaga blanca descritos por autores (2 y 5) de 
otras regiones cafetaleras coinciden en muchos aspectos con los síntomas de 
esta enfermedad en Costa Rica. Se observó que en los lugares vírgenes en donde 
se encontraba mayor número de troncos viejos en estado de descomposición había 
mayor grado de ataque, pero no se presentaba del todo cuando la vegetación 
era quemada antes de sembrar las plantas. 


LLAGA ULCEROSA 


La llaga ulcerosa difiere de la llaga blanca. La raíz pivotante, cuando la 
enfermedad ha avanzado se presenta desprovista de corteza dejando al descubierto 
la madera de un color pardo muy oscuro; a veces parte del tallo, la raíz pivotan- 
te y las raíces secundarias y terciarias se presentan carcomidos, mostrando el leño 
una coloración muy oscura, casi negra. Esta llaga ocurre tanto en plantas jóvenes 
de uno a dos años de edad, como en plantas viejas, variando las formas de 
las lesiones posiblemente de acuerdo a la edad de las plantas, a la constitución del 
terreno, O a la presencia de más de un organismo patógeno. El café enfermo 
resalta por su follaje marchito y amarillento, pero menos marcado que en la llaga 


blanca. A veces ocurre que sólo de un lado de la raíz o parte de la base del 


tallo aparece la lesión siendo más lenta la muerte de la planta; otras veces se 
desprende la corteza de toda la raíz pivotante y forma una sola llaga (fig. 5), 
dejando en otros casos pequeñas porciones irregulares de corteza podrida (fig. 


4) ocasionando una muerte más rápida. 


LLAGA PARDO ROJIZA 


En plantas de uno a dos años de edad se presentan en la base del tallo 
llagas que lo rodean formando un “torno”, otras veces aparecen sólo en un 
lado de los tallos. En la mayoría de los casos se nota en la zona afectada una 
coloración rojiza en el cambium. Obsérvase en algunos casos desintegración 
parcial de las raíces. El follaje presenta una marchitez y clorosis general, variando 
su intensidad de acuerdo con el avance de la enfermedad. En plantas muertas 
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o muy próximas a morir, tanto de almacigales como de dos o más años de edad, 
no se observaron las lesiones típicas de la llaga en la base del tallo, a pesar de 
que fueron colectadas en parcelas atacadas por la enfermedad; al pelar la corteza 
de las raíces de los tallos y de las ramas se observa una coloración café, de in- 
tensidad variable. 


LLAGAS PRODUCIDAS POR EL HONGO Rhizoctonia solani 


Las llagas ocasionadas por el hongo Rbizoctonía solani varían en su forma, 
pudiendo confundirse con las causadas por gusanos cortadores, especialmente 
cuando éstas están cicatrizadas, en plantas de seis meses y un año de edad. Las 
plantas de semillero que sobreviven al ataque del organismo, presentan lesiones 
de tamaño variable; en algunos casos se limitan a un área pequeña a un sólo lado 
de la base del tallo; otras veces la desintegración de la corteza es mayor y pro- 
duce la muerte de las plantas más rápidamente. Las plantas de almácigo mues- 
tran marchitamiento en las hojas, llegando a secarse y quedando en la mayoría 
de los casos adheridas a las plantas; cuando estas plantas sobreviven aparecen en 
el campo destacándose por su raquitismo y clorosis general. 


LLAGA NEGRA DE LA RAÍZ 


Otra de las llagas que causa grandes daños en los cafetos de Costa Rica 
es la producida por el hongo reportado como Rosellinía bunodes, (B. € Br.) Sacc. 
(2). Las raíces, principalmente la pivotante se presentan cubiertas por puntuaciones 
negras y gran cantidad de micelio, así como destrucción de la corteza formando 
pequeñas llagas aisladas las que pueden unirse y presentar llagas de mayor 
tamaño. El follaje en general toma un aspecto de marchitez. 


LLAGA CAUSADA POR GUSANOS CORTADORES 


Las llagas causadas por gusanos cortadores son muy variadas en cuanto 
a su forma, la cual depende de la consistencia del tejido atacado y de la edad 
de los insectos (fig. 6). 


MATERIALES Y METODOS 


El presente estudio se llevó a cabo en el campo y en los laboratorios de 
fitopatología y entomología del Ministerio de Agricultura e Industrias en Costa 
Rica. Los trabajos se realizaron con plantas de diferentes edades del llamado 
“café híbrido” (Coffea arabica X C. arabica var. hort. Borbón). 


MÉTODOS DE AISLAMIENTO 


Para aislar los organismos de las diferentes lesiones, se empleó la siguien- 
te técnica: de las zonas que presentaban infección se tomaron pedazos pequeños 
entre las partes sanas y enfermas; se desinfectaron con HgClz al 1:1000 variando 








f 
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el tiempo de desinfección de acuerdo con la consistencia del tejido; se lavaron 
con agua destilada y esterilizada y se sembraron directamente en el medio de 
cultivo. Así mismo se tomaron pequeños pedazos del tallo y de la raíz sin previa 
desinfección, luego se sembraron en el medio de cultivo, siguiendo el método 
descrito por RIKER y RIKER (20). De todas las llagas se hizo una serie de aisla- 
mientos tanto de partes de la raíz, como del tallo afectado. Finalmente se cum- 
plió con los postulados de Koch. 


MEDIOS DE CULTIVO USADOS 


Para los aislamientos y cultivos de los organismos obtenidos del mate- 
rial enfermo se utilizaron los siguientes medios: 


1. Papa-dextrosa-agar. Cuando se trató de aislar sólo hongos, este me- 
dio fue acidificado con ácido láctico, obteniendo un pH de 4,0 a 4,5 que evita 
la contaminación bacteriana. 


2. Arroz en grano. Se usó una parte de arroz en cáscara y dos partes 
de agua destilada según la fórmula de WoLLENwEBER (30). Este medio se este- 
rilizó dos veces a 15 libras de presión durante 20 minutos. 

MÉTODO PARA DETERMINAR LA PATOGENICIDAD DE LOS ORGANISMOS AISLADOS 

Para determinar la patogenicidad de los organismos aislados se utilizaron 
plantas de café de semillero de seis meses y un año de edad. Los organismos 
aislados de las diferentes llagas y usados en las inoculaciones se incluyen en el 
cuadro 1. 


El índice de infección se calculó según la fórmula siguiente: 


No de plantas enfermas x 100 





Indice de Infección = 
N? total de plantas 


Los hongos Phoma sp., Rhizoctonia sp., Pestalozzia sp., y Corticium sp. 
fueron aislados de plantas de café adultas que mostraban un anillo necrótico 
en la base de los tallos. 


La calificación del color de algunos de los hongos aislados está dada 
de acuerdo a la lista de colores de la “Horticultural Colour Chart” (13). 

El Fusarium oxysporum f. Coffee (Alvarez) Wellman (identificado por 
Wellman) es Rojo Sangre de Buey 00823/1. 
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CUADRO 1 


Hongos aislados de plantas de café afectadas por diferentes llagas 





Cultivo Identidad Aislados en los tipos 
No. de llagas descritas 





Trichoderma sp. Llaga blanca 
Fusarium sp. Llaga blanca 
Hongo verde 
(no identificado) Llaga blanca 
Rosell inia sp. Llaga blanca 
Bacteria A Llaga blanca 
Bacteria B Llaga blanca 
Rosellinia bunodes Llaga negra 
Fusarium sp. Llaga negra 
Curvularia sp. Llaga ulcerosa 
Fusarium oxysporum Llaga ulcerosa 
hongo amarillo 
(no identificado) Llaga ulcerosa 
Colletotrichum sp. Llaga ulcerosa 
Rbizoctonia solani Llaga producida 
por Rhizoctonia 
Hongo amarillo Llaga producida 
(no identificado) por Rbhizoctonza 
Cylindrosporium sp. Llaga pardo rojiza 
Fusarium oxysporum Llaga pardo rojiza 
Tubercularia sp. Llaga pardo rojiza 











/ 


1 


El Cylindrosporium sp. (identificado por Wellman) es Blanco Azul 
52 


de ( apri 


El hongo amarillo no identificado es Amarillo Mimosa 602. 
El hongo verde no identificado es Verde de Nefrita 54/3. 


MÉTODOS DE INOCULACIÓN 


Los primeras inoculaciones se hicieron con Cylindrosporium sp., Fusarium 
oxysporum con Rhizoctonia solani y con un hongo amarillo no identificado. Para 
estas inoculaciones se usaron macetas de agcilla con suclo esterilizado las que se 
mantuvieron bajo las condiciones del laboratorio. Se sembraron 20 plantas de 

semillero en cada maceta. Para cada organismo se emplearon cuatro 
tas, con sus respectivos testigos. A las plantas de dos de las macetas de cada 


tratamiento se les hizo una pequeña raspadura en la base del tallo para probar 
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si estos organismos necesitaban una puerta de entrada artificial. Las colonias de 
los hongos en forma de suspensión en agua se regaron sobre la superficie del 
suelo de las macetas. Estos trabajos se repitieron dos veces en igualdad de con- 
diciones. 

Se hicieron también inoculaciones por el mismo método anterior con 
Tubercularia sp., Rosellinia sp., Corticium  salmonicolor, Colletotrichum  sp., 
Curvularia sp., Pellicularia koleroga y un hongo amarillo no identificado. Se 
sembraron 15 plantas por maceta, utilizando cuatro para cada hongo y dejando 
cuatro como testigo. Se repitió la serie de imoculaciones usando la misma téc- 
nica, con plantas de seis meses de edad. 

El suelo esterilizado fue inoculado con suspensiones de dos tipos de bac- 
terias aisladas de tejido infectado con la llaga blanca, denominadas A y B. Este 
suelo se distribuyó en dos series de ocho macetas cada uno, en las cuales se 
plantaron 15 plantas de tres meses (en estado de hojas cotiledonales) y cinco 
plantas de seis meses cada una. A la mitad de las plantas se les hirió con un 
bisturí esterilizado, y a las otras se les dejó intactas. Sc dejó igual número de 
plantas testigo en cada serie. 

Con el objeto de comprobar si había diferencia de ataque del hongo 
Rhizoctonta solani en plantas de diferentes edades se sembraron en cada uno 
de ocho cajones de madera con suelo esterilizado veinte plantas de café de se- 
millero y diez de seis meses de edad. Plantas de un año de edad se sembraron 
en ocho macetas con suclo esterilizado inoculado con una suspensión del hongo. 
Se dejaron cuatro plantas que sirvieran de testigo. A la mitad de todas las 


plantas se les hirió en la base de los tallos. 


MÉTODOS DE INOCULACIÓN ARTIFICIAL CON GUSANOS CORTADORES 


Este estudio se realizó en plantas de café de tres meses, siete meses y 
un año de edad. En seis macetas de arcilla con suelo esterilizado se sembraron 
en cada una, diez plantas de café de tres meses; en cada una de tres de las 
macetas se colocaron cinco gusanos cortadores pequeños y de diferentes zonas 
del país: las otras tres macetas sirvieron como testigo. Se acondicionaron las ma- 
cetas con láminas de aluminio y gasa de tal manera, que las orugas no pudieran 


escapar. Estc mismo ensayo se repitió con gusanos cortadores de mayor tamaño. 
También se colocaron gusanos cortadores de diferentes tamaños en las plantas 
de siete meses y un año de edad, acondicionándolas en igual forma. Estos mis- 


mos ensayos se repitieron en igualdad de condiciones. 


ENSAYO DE ANTIBIOSIS CON Trichoderma sp. 


Para probar cualquier efecto imhibidor de Trichoderma (posiblemente 
T. lignorum) sobre Rhizoctonia solani se les puso a crecer juntos en ocho pla- 
tos de Petri con papa-dextrosa-agar, distribuidos en dos series de cuatro platos 
cada uno. 
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Con el objeto de comprobar en inoculaciones al suelo los resultados 
obtenidos en el laboratorio con el ensayo anterior, se prepararon cultivos del 
hongo Trichoderma sp. en medio de arroz. Se usaron ocho cajones de madera 
y en cada uno se sembraron 40 plantas de café en estado de “copita”; en dos 
de ellos se imocularon juntos los hongos R. solani y Trichoderma sp.; cuatro 
fueron inoculados con los organismos separados; dos no fueron inoculados, sir- 
viendo como testigo. 


EVALUACIÓN DE FUNGICIDAS EN EL LABORATORIO 


Se hizo un ensayo preliminar con el fungicida Perenox en el control del 
hongo R. solani en concentraciones equivalentes a 0,5, 1 y 2 kilos por 378 litros 
de agua. Cilindros de agar-papa que contenían el hongo se sumergieron en solucio- 
nes de 0,05, 1 y 2 de fungicida en 378 cc. de agua durante 2, 5 y 10 minutos; los 
cilindros fueron transferidos a platos de Petri con agar papa dextrosa y cilindros sin 
tratamiento sirvieron de testigo. Se hicieron previamente pruebas con colorantes pa- 
ra asegurarse de la permeabilidad del agar. Se llevó a cabo otro ensayo con el mismo 
hongo y fungicida anterior, empleando igual método, variando el tiempo y las 
concentraciones a soluciones de 1, 2, 3 y 5 gm. en 378 cc. de agua que se man- 
tuvieron durante 15, 30, 45 y 60 minutos. Comprobando diferencia en el creci- 
miento del hongo en los ensayos anteriores, 3c amplió el experimento con los fun- 
gicidas Perenox, Fermate y sulfato de cobre tribásico. Las concentraciones usadas 
de éstos, fueron de 1, 2, 3 y 5 gm. en 378 cc. de agua, durante 1, 2, 3 y 4 horas. 


DisEÑOS EXPERIMENTALES 


Se hicieron dos experimentos en bloques completos al azar; el primero 
consistió de cinco tratamientos repetidos cuatro veces. El segundo consistió de 
trece tratamientos con cuatro repeticiones. 

En otro experimento se usó un índice de infección muy similar al de 
MCKINNEY (16) calculado según la siguiente fórmula: 


(2xf(100) 
(2f)(5) 





Los grados de clasificación fueron de cero a cinco. Usando la fórmula 
indicada, se tendría que para una parcela totalmente infectada, el índice de in- 
fección resulta con un valor de 100 y una parcela que no presente infección 
alguna le corresponderá un índice de O. 

Con el objeto de estudiar el posible control de R. solaní se hicieron los 
dos experimentos en bloques completos al azar. En el primero se utilizaron 20 
macetas de arcilla con suelo esterilizado, de las cuales cuatro sirvieron como tes- 
tigo. Se inoculó el suelo con colonias del hongo R. solani aislado de plantas de 





BIANCHINI: LLAGAS DEL CAFE 213 


café con “mal del talluelo”, aplicando la misma cantidad de la suspensión a 
cada maceta. Una semana después de hechas estas imoculaciones se aplicaron los 
siguientes fungicidas: Spergon, Perenox, Zerlate, Zineb, a las concentraciones 
de 5, 12, 15 y 20 gm. respectivamente, aplicando cada uno en cuatro pies cua- 
drados. A cada maceta que tenía más o menos un pie cuadrado de superficie se 
le aplicó 200 cc. de la solución. Dos días después se sembraron 20 plantas de 
café en cada maceta en estado de “copita”. 

En el segundo experimento, para repetir y ampliar el ensayo en el con- 
trol de la R. solani, se prepararon 52 macetas de arcilla en la misma forma que 
se hizo en el ensayo anterior. A los dos días de hechas las inoculaciones se apli- 
caron los fungicidas en las siguientes concentraciones: Yellow Cuprocide, Pe- 
renox, y Crag a la concentración de 1,25 gm. por 500 cc. de agua; Kolo Carba- 
mate, Zineb, Parzate, Zerlate y Fuclasin, 1,75 gm. por 500 cc. de agua; sulfato 
de cobre tribásico, 2,30 gm. por 500 cc. de agua; y Bordeaux, 4,10 gm. por 500 
cc. de agua. 

Dos días después se sembraron 10 plantas de café de semillero en cada 
una, Cuatro plantas inoculadas con R. solani sirvieron de testigos. 

En el experimento para evaluar el grado de control de la llaga blanca, 
se usó el índice de infección (similar al de McKinney). Este experimento se 
llevó a cabo en una finca situada en Río Segundo de Alajuela, con los materiales 
aplicados directamente al suelo (cuadro 2). 


CUADRO 2 


Fungicidas y diluciones usados en la Finca de Rio Segundo (Alajuela) 





Fungicida Concentración Número de plantas 





Sulfato de Cobre 
tribásico 454gm/100 1. 
Perenox 265gm/100 1. 
Fermate 360gm/100 1. 
Caldo bordelés 1200gm/1200gm/100 1 
Testigo 











Encontrándose el suelo muy seco se creyó conveniente usar 18.90 litros 


de la mezcla, por planta. Antes de la aplicación de los fungicidas se hizo una 
calificación de las plantas que iban a formar el ensayo, de acuerdo a su índice 
de infección (fig. 7). 
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DESINFECCIÓN DE SEMILLAS POR EL MÉTODO DE AGUA CALIENTE 


Habiéndose comprobado la presencia de hongos patógenos en semillas de 
café, se hizo un experimento usando el método de desinfección con agua ca- 
liente en baño María a diferentes grados de temperatura, en la siguiente forma: 


100 semillas de café con pergamino tratadas a 56%C. durante 20 minutos 
gl O ”» 56", 
” 58. 
” ML 
»” 60C. 
” 60%C. 


con pergamino 


100 
100 úl AS 
100 »” ” o» 


100 Ñ ad E 
100 E O 
100 Ñ E 


100 áj ¡2 


Las semillas así 
esterilizado. 


»” 


sin 


con di 
sin ds 
con 


sin 


sin tratamiento y 


y 


sin tratamiento 


tratadas fueron sembradas en macetas de arcilla con suelo 


” 


sin pergamino 


, 


” 


” 


RESULTADOS EXPERIMENTALES 


IDENTIFICACIÓN DE LOS ORGANISMOS AISLADOS 


Los organismos que más frecuentemente fueron aislados de material afec- 
tado, fueron los siguientes: de la llaga blanca;Trichoderma sp., Rosellinia sp., 
Fusarium sp., y un hongo de color verde nefrita no identificado. De la llaga ul- 
cerosa; Curvularia sp., (Figs. 8 y 9) Fusarium, entre ellos se halló algunas veces 
el F. oxysporum (fig. 10). un hongo amarillo no identificado, y Colletotrichum sp. 

En las llagas ocasionadas por R. solani, los organismos que también apa- 
recieron fueron: en plantas de semillero, R. solani (figs. 11 y 12), un hongo 
amarillo (no identificado), y hongos del género Fusarinm. En plantas de almá.- 


cigo, hongos del género Fusarium. 
O ¿ 


En plantas de almácigo y de dos años de edad afectados por llaga pardo- 
rojiza aparecieron en los cultivos el Cylindrosporium sp., F. oxysporum, y Tuber- 


cularia sp. 


De la llaga negra se aisló siempre el hongo Rosellinía sp. (posiblemente 
e ¿ Í ¿ 


R. bunodes) y un Fusarium sp. 


En las llagas causadas por insectos cortadores aparecieron también con 
frecuencia hongos del género Fusarium sp., un hongo amarillo no identificado, y 


Colletotrichum sp. 


PATOGENICIDAD DE LOS ORGANISMOS AISLADOS 


Tanto en condiciones maturales como en el laboratorio los síntomas de 
la enfermedad se hicieron visibles a los tres meses más o menos, de haber sido 
inoculadas las plantas con Cylindrosporium sp., y con F. oxysporum separada- 
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mente. El primero produjo raquitismo y follaje clorótico seguido de enjutamiento 
y decoloración pardo oscura en la base del tallo. De las 80 plantas inoculadas 
45 mostraron los síntomas de la enfermedad, que corresponde a un porcentaje 
de infección de 56,2 por ciento. De las plantas tratadas algunas murieron. 

Las plantas inoculadas con el segundo (F. oxysporum) bajo condiciones 
de laboratorio presentaban cl mismo síntoma que las plantas imoculadas con 
el Cylindrosporium sp. excepto en la coloración de la base de los tallos que en 
este caso fue pardo rojiza. Hubo sin embargo, diferencia clara en cuanio a la 
virulencia de los organismos, ya que las plantas inoculadas con este último mos- 
traron síntomas de infección más retardados. De 80 plantas inoculadas, 35 mos- 
trataron infección, dando un porcentaje de 43,7 por ciento. 


Las plantas inoculadas con Frusarimm bajo condiciones naturales, presen- 
taron los mismos síntomas, habiendo muerto algunas de las que se infectaron 
más rápidamente, debido, posiblemente, al efecto aditivo del Cercospora coffei- 
cola en las hojas. Las heridas hechas en los tallos mo varió la intensidad del ata- 
que de estos dos organismos. 

En las pruebas de patogenicidad hechas con cl hongo amarillo no identi- 
ficado mo hubo síntomas de enfermedad en las plantas inoculadas. 

La R. solaní (fig. 12). inoculada en 80 plantas produjo la muerte de 
70, o sea un 87,5 por ciento. Algunas de las plantas muertas presentaban dife- 
rentes formas de lesiones; unas mostraron una pudrición húmeda pardo negruzca 
en la base del tallo desprendiéndose muy fácilmente la epidermis, y Otras que- 
brándose en el lugar de la lesión. 

Pudo observarse también necrosis alternada por partes sanas desde la base 
del tallo hacia arriba mostrando en algunos casos lesiones semejantes a las pro- 
ducidas por gusanos cortadores (fig. 13). Otras plantas, que continuaron vi- 
viendo, presentaron lesiones a un lado de la base del tallo, también semejantes 
a las producidas por gusanos cortadores. Se observó cicatrizamiento de las lesiones 
en plantas trasplantadas (fig. 14). 


Las inoculaciones hechas con estos mismos hongos en plantas de seis 
meses de edad dieron los siguientes resultados: el Cylimdrosporium produjo a 
los cuatro meses de inoculación síntomas bastante similares a los ocasionados en 
plantas en estado de “copita”, siendo más notorio el daño en las raíces que en 
el tallo. 

El Fusarium oxysporm produjo necrosis en algunas partes de la raíz 
pivotante, en las secundarias y terciarias, dando las plantas una apariencia gene- 
ral del raquitismo. El follaje mostró un amarillamiento menos acentuado que cn 
el caso anterior; removiendo la corteza del tallo se presentaron zonas de color 
café claro. 

De las inoculaciones hechas con el hongo Tubercularia sp. en plantas de 
café en estado de “copita” se presentaron 33 plantas infectadas de las 60 ino- 
culadas, o sea un 55%. Las plantas que no mostraron infección tenían en sus 
hojas un amarillamiento. En la mayoría de las infectadas se presentaron en sus 
tallos reventaduras circulares (Fig. 15), y en todas un secamiento a lo largo 
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de ellos; algunas presentaban una coloración púrpura en la base del tallo y 
reventaduras en la corteza; todas las plantas afectadas murieron. 

Las plantas inoculadas con el hongo Rosellimia sp. (posiblemente R. bu- 
nodes) produjo los mismos síntomas descritos por otros autores en plantas ata- 
cadas por este hongo. 

En un cafctal atacado por la llaga blanca, se presentó al mismo tiempo 
un fuerte ataque de Corticium salmonicolor, ocasionando en muchos casos en las 
ramas del cafeto lesiones parecidas a llagas encontradas en el cuello de la raíz. 
Para cerciorarse si este patógeno tenía relación con dicha infección se inoculó el 
suelo de macetas donde se sembraron plantas pequeñas a las que ocasionó pri- 
mero secamiento en la base del tallo y decoloración parda; luego avanzó la infec- 
ción hacia arriba, pero no se produjeron en ningún caso las llagas características 
que se producen en plantas adultas. 

Las plantas inoculadas con el hongo Colletotrichwm sp. mo presentaron 
ninguna anormalidad; no se reaisló el organismo inoculado al hacer cultivos 
de diferentes partes de ellas. 

Curvularia sp. mostró ser muy patógena; las plantas inoculadas en estado 
de “copita” a los tres meses presentaban una zona necrótica en la base del tallo 
y en algunas de las raíces (fig. 16). En algunos de los tallos infectados, la corte- 
za se seca y contrae, cerca del cuello de la raíz y las raíces secundarias y terciarias 
mueren. En la raíz pivotante debajo del cuello se ven zonas carcomidas y peque- 
ñas tumefacciones. De todas las plantas inoculadas dos murieron a los tres me- 
ses de inoculadas. De las 60 plantas inoculadas 38 estaban infectadas, dando un 
63,6 por ciento. Curvularia fue reaislada de las plantas infectadas (fig. 9). 

Curvularia sp. inoculada en plantas de seis meses de edad produjo lesio- 
nes en la base de los tallos y raíces a los cinco meses, observándose la raíz pivo- 
tante en su mayor parte muerta, lacerada y con desprendimiento de la epidermis, 
y en la base de los tallos reventaduras longitudinales y clorosis. En algunas de 
las plantas que sobrevivieron, la raíz pivotante emitió muevas raíces. De las 24 
plantas inoculadas, 15 estaban infectadas, dando un porcentaje de infección de 
62,5. Se reaisló el patógeno en todos los casos tanto de las raíces como del tallo. 

Es de interés mencionar que Curvularia sp. resultó también patógena en 
arroz, frijol e Ipomea setosa Ker. 

En algunos cafetales, en donde había plantas adultas con diferentes lla- 
gas en la base del tallo y raíces se encontró Pellicularia Rkoleroga haciendo tam- 
bién daños en frutos y hojas. Al contrario, en los mismos cafetales las raíces y 
los tallos de plantas pequeñas de café no fueron susceptibles. 

Las bacterias A y B no produjeron en ninguna de las plantas imoculadas 
síntomas de enfermedad. 

Del experimento llevado a cabo con R. solant para comprobar la patoge 
nicidad en plantas de café de diferentes edades, se obtuvieron los siguientes resulta- 
dos: a) las plantas de semillero heridas en la corteza de la base de los tallos y no 
heridas, fueron fuertemente atacadas, produciendo la muerte de la mayoría. b) 
las plantas de seis meses y de una año de edad, no fueron atacadas, cicatrizando 
normalmente. 
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EFECTO ANTIBIÓTICO DEL Trichoderma sp. 


Según WEINDLING (28) el Trichoderma lignorum (Ted.) Hartz, hongo 
saprofítico muy común, inhibe el desarrollo de R. solaní Kiihn y otros organis- 
mos patógenos que viven en el suelo. Usando una especie de Trichoderma no 
identificada se observó en el laboratorio la inhibición del crecimiento de R. solani 
por lo cual se cree que existen posibilidades de uma lucha biológica fundada en 
este principio. 

Al imocular juntos estos dos organismos al suelo, se comprobó por medio 
de los postulados de Koch que el 47 por ciento de las plantas sembradas esta- 
ban atacadas por R. solani y Trichoderma sp. Las plantas mostraban necrosis y 
un secamiento claro en la base de los tallos. Las plantas inoculadas con los hon- 
gos separados presentaban diferente sintomatología. Las atacadas por Rbizoctonía 
mostraron una pudrición húmeda y una decoloración pardo negruzca en la base 
de los tallos, y el 80 por ciento de las plantas sucumbieron. Las plantas infecta- 
das por Trichoderma sp. presentaban un secamiento amarillo claro en los tallos, 
llegando en algunos casos hasta la base de las hojas cotiledonales, quebrándose 
en ese punto; el 54 por ciento de las plantas estaban atacadas. 


IDENTIFICACIÓN DE ESPECIES DE GUSANOS CORTADORES 


Con las mariposas obtenidas de huevos, Salas* identificó cuatro especies 
de gusanos cortadores dañinos para las plantas de café: Agrotis ypsilon Rott., 
A. repleta Walk., Feltia subterranea F., y F. malefida Gn. 


DAÑOS CAUSADOS POR GUSANOS CORTADORES 


Poniendo gusanos cortadores pequeños junto con plantas de café en 
“copita”, se observó al día siguiente que algunas plantas tenían la parte supe- 
rior del tallo cortada, y otras las hojas comidas (fig. 17). Repetido el experi- 
mento con gusanos de mayor tamaño, las plantitas quedaron destruidas en el 
curso del primer día. 

Las plantas testigo no presentaban lesiones. 

Los gusanos que se colocaron en macetas que contenían plantas de un año 
de edad produjeron lesiones de diferentes formas y tamaños, de acuerdo con 
las edades de los insectos. En dos de las plantas la corteza en la parte superior 
del tallo resultó con lesiones indefinidas de aspecto áspero (fig. 18). En otras 
plantas los gusanos comieron totalmente la corteza de los tallos en la parte su- 
perior, dejando una llaga de bordes bien definidos (Fig. 19). De las diversas 
lesiones se hicieron aislamientos obteniéndose siempre hongos del género Fusa- 
rium, en algunos casos el hongo amarillo, y otros no identificados. 

Plantas arrancadas de un almacigal atacado por gusanos cortadores mos- 
traban lesiones similares a las obtenidas en el laboratorio, pero casi no se pre- 


* Salas, L. A. Ministerio de Agricultura, San José, Costa Rica. 
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sentaban en la parte aérca de las plantas. Hubo plantas que mostraban estran- 
gulaciones en los tallos, las larvas habían comido en tal forma que le daban 
a una zona de la parte inferior del tallo una forma espiral. Se observó también 
que varias plantas emitieron raíces sobre las partes atacadas. 


EFECTO DE LOS FUNGICIDAS EN EL LABORATORIO 


Para la evaluación de los fungicidas Perenox, Fermate y sulfato de cobre 
tribásico en el laboratorio se usó el hongo Rbizoctonia solani. 

El hongo R. solaní se mantuvo durante 2, 5 y 10 minutos en solucio- 
nes acuosas de Perenox a concentraciones crecientes desde 0,5 hasta 5 por ciento. 

El cultivo posterior del hongo en papa-dextrosa-agar dio como resultado 
una disminución del crecimiento en relación con el hongo y la concentración en 
que R. solaní fue previamente puesto en contacto con cel fungicida. 

A la concentración del 5 por ciento el hongo era totalmente inhibido 
mientras que los testigos tenían un rápido desarrollo. 


El hongo sometido a ] 


acción de los fungicidas Perenox y sulfato de 
cobre tribásico a diferentes concentraciones y tiempos desarrolló más lentamente 
en contacto con este último, a excepción de cuando se usó 3 gr. y 3 horas en 
que los resultados fueron idénticos. 

Al reptitr el experimento anterior con Fermate la R lani desarrolló 
solo cuando fue sometida a una concentración del 1 por ciento durante una hora. 

Concluyendo el Fermate fue el fungicida que dio mejores resultados sobre 
R. solaní, seguido por el Perenox, y por el sulfato de cobre tribásico. 


CONTROL QUÍMICO DE LA LLAGA BLANCA 


Al interpretar los resultados obtenidos en este experimento, es necesario 
reducir los índices de infección después del tratamiento a porcentajes de los exis- 
tentes antes del tratamiento, ya que éstos eran diferentes para cada sustancia en- 
sayada 

El cuadro 3 resume los resultados experimentales. 


CUADRO 3 


Indices de infección antes y después del tratamiento y porcentajes finales 
de imfecc ión 











t 
Da niect amO ' em ¡ión Porcentaje final 
de infección 

| Ar ( De put 
Fermate 20,31 7,56 36,2 
Sulfato de cobre tribásico 34,23 13,82 10,3 
Caldo bordelés 32,37 18,11 55,9 
Perenox 27 15,23 60,5 
Testigo 27,84 28,13 101,4 
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DESINFECCIÓN DE SEMILLA CON AGUA CALIENTE 


Al desinfectar la semilla por el método del agua caliente se comprobó 
que había una disminución del grado de infección conforme se aumentaba la 
temperatura del baño. 

Sin embargo, también se hizo notoria una disminución en el porcentaje 
de germinación, como se indica en el cuadro 4. De los resultados obtenidos se 
ve que este método de desinfección es más bien contraproducente, ya que el 
testigo sembrado sin pergamino y sin tratamiento fue el que dio el porcentaje 
más alto y el período más corto de germinación. 


CUADRO 4 


Efecto de la desinfección co agua caliente sobre la germinación de semillas de café 











Temperatura Con pergamino | Sin pergamino 
i 
en grados Porcentaje de | Días que durarod Porcentaje de | Días que duraron 
centígrados germin.ción para germinar | germinación para germinar 
56 56 81 45 76 
58 4 | 98 6 85 
60 0 | — 0 — 
Testigo 88 | 82 98 73 
| 














DISCUSION Y CONCLUSIONES 


Al hacer las prucbas de patogenicidad con el hongo Rosellinia sp. aislado 
de la llaga negra se obtuvieron los mismos resultados reportados por varios 
autores con el hongo Rosellinia bunodes (B. £ Br.) Sacc. Además se aisló muy a 
menudo un hongo del género Fausarimm observándose cuando éste estaba presente, 
síntomas un poco diferentes en la base del tallo de las plantas. ALVAREZ (3) 
comprobó en plantas atacadas por la llaga negra, que un hongo del género Fu- 
sarium idéntico al Fusorium bulbigenum era capaz por sí solo de producir la 
enfermedad, sin embargo no se presentaron los síntomas internos característicos 
de esta llaga atribuidos a R. bunodes. Por los resultados obtenidos en este estu- 
dio se concluye que la sintomatología de la enfermedad es variable ya sea que se 
presente uno u otro de los organismos aislados en las plantas o ambos en la 
misma planta. Por otra parte el desarrollo de los síntomas puede ser influenciado 
por factores ecológicos predisponentes, tales como humedad, temperatura, acidez 
del suelo, etc. 

Las prucbas de patogenicidad realizadas para determinar la causa O cau- 
sas de la llaga blanca, demostraron que el hongo verde nefrita (no identificado), 
una especie de Trichoderma y una especie de Rosellinia, eran los causantes de 
la llaga. Esta Rosellinia según CHoussY (5) es la forma Dematophora sp. y 
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según ToNDuz (17) es sinónimo de Rosellinia quercina. Debido a la similari- 
dad morfológica de Rosellimia aislada en este estudio se cree que es la Dema- 
tophora de Choussy. 

El principal organismo aislado de la llaga ulcerosa resultó ser Curvularia 
sp. Es interesante anotar que este es el primer informe de que este hongo ataca 
el café. En ciertos casos, de la llaga ulcerosa, se aisló también el Fusarium oxys- 
porum f. coffee que fue también patógeno y causó algunos síntomas parecidos 
a este tipo de llaga. 

La llaga pardo rojiza es el resultado de un complejo de tres hongos, 
Cylindrosporium sp., Tubercularia sp. y Fusarium oxysporum £. coffee (Alvarez) 
Wellman. Según Díaz (7) la causa principal de lo que él denomina “podredum- 
bre radicular” es el Fusarium oxysporum var. coffer. 

En esta enfermedad sin embargo el organismo más patógeno fue el Cy- 
lindrosporium sp. y los otros dos fueron más débiles en su efecto sobre la 
planta. El efecto combinado de varios hongos patógenos presentes simultánea- 
mente en la planta atacada puede determinar la acelaración o depresión del 
desarrollo de la enfermedad, la cual según FAwcCETT (10) resulta del efecto de 
enzimas que aceleran o inhiben la podredumbre. 

Se observó que la edad de las plantas tuvo relación con el desarrollo 
de la llaga. Plantas de seis meses y de un año de edad inoculadas con Rhizoctonia 
solani no fueron afectadas, probablemente debido a la formación de corcho en 
la corteza. Sin embargo, este hongo causó lesiones características de la llaga cuan- 
do fue inoculado en plantas más jóvenes. En algunos casos las plantas atacadas 
cicatrizaron, y otras sucumbieron al ataque. 

Además de llagas producidas por hongos del suelo se encontró también 
llagas causadas por larvas de insectos cortadores. En ambos casos los síntomas fue- 
ron difíciles de distinguir hasta que se reprodujeron los síntomas causados por 
los diferentes hongos aislados y por estos insectos. 

Frecuentemente se observó que los insectos produjeron heridas que sir- 
vieron como puertas de entrada de hongos aislados en algunos casos de llagas 
radiculares. Es claro sin embargo, que las cuatro especies de insectos identifica- 
dos, son de mucha importancia en la ocurrencia de llagas radiculares del café. 
El control de estos insectos puede obtenerse con el uso de cebos envenenados a 
base de insecticidas clorinados. 

WAKsMAN (25) comprobó que entre los microorganismos existen in- 
terrelaciones antagónicas y también de asociación y que ciertas razas fisiológicas 
del género Trichoderma sp. ejercen acción inhibitoria contra hongos y bacte- 
rias. WEINDLING (27, 28 y 29). ALLEN y HAENSELER (1) encontraron efec- 
tos parasíticos de Trichoderma lignorum sobre R. solaní. Sin embargo, los tra- 
bajos exploratorios reportados en esta investigación para determinar la posibi- 
lidad de combate de la Rhizoctonía por medio de inoculación del suelo con Tri- 
choderma sp. fueron indefinidos y no se. llegó a obtener ningún grado signi- 
ficativo de reducción de la enfermedad. Trichoderma resultó también ser pató- 
geno a las plantas de café, Sería conveniente sin embargo, que se realizaran es- 
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tudios en relación con la microflora del suelo y la incidencia de Rhizoctonia en 
semilleros de café. 

Los métodos para combatir las llagas fueron en general satisfactorios, 
particularmente cuando se usaron fungicidas aplicados directamente al suelo, 
contra la llaga blanca y R. solani. 

Los experimentos realizados sobre el combate de la llaga blanca y sobre 
R. solani, demostraron que el Fermate y el Perenox dieron los resultados más 
satisfactorios. Debido, a que estos materiales fueron aplicados al suelo en forma 
de soluciones acuosas, parece evidente que su efectividad fue en la destrucción 
de los organismos responsables y como materiales protectivos de las partes sub- 
terráneas de las plantas en los tratamientos. 

En los ensayos realizados sobre desinfección de semilla con, y sin per- 
gamino por el método del agua caliente no se obtuvieron resultados satisfacto- 
rios en ningún caso; más bien las semillas no tratadas y sin pergamino germina- 
ron más rápido, en mayor número que las semillas desinfectadas. En consecuen- 
cia no se justifica este método de profilaxis para reducir la incidencia de las 
llagas radiculares del café. 


RESUMEN 


El hongo Rosellinia sp. (posiblemente R. bunodes) fue la causa princi- 
pal de la llaga negra. Se aisló además en muchos casos un hongo del 
género Fusarium sp. que al estar presente varió la sintomatología de la 
enfermedad. 
De aislamientos de la llaga blanca de la raíz se obtuvieron los hongos 
Trichoderma sp., un hongo verde nefrita no identificado y Rosellinia sp. 
comprobándose la patogenicidad de estos. Se aislaron también dos bacte- 
rias que no resultaron patógenas. La presencia de estos tres hongos pató- 
genos indica que la llaga blanca en Costa Rica es debida a la acción con- 
junta de estos tres. 
El organismo principal, responsable de la llaga ulcerosa es Curvularia sp. 
aunque a menudo se aisló también Fusarium oxysporum f. coffee (Al- 
varez) Wellman., que también es patógeno. Un hongo amarillo no iden- 
tificado, aislado de estas lesiones, no resultó patógeno. 
Los organismos responsables de la llaga pardo rojiza fueron Cylindros- 
porium sp., Fusarium oxysporum y Tubercularia sp. 
El hongo Rhizoctonia solani Kiihn fue el agente causal de llagas de café 
en almacigal. Estas llagas en algunos casos cicatrizaron. Plantas de más 
seis meses no contrajeron la enfermedad. 
Cuatro especies de gusanos cortadores, Feltia subterranea Y., Feltia male- 
fida Gn., Agrotis ypsilon Rott., y A. repleta Walk., produjeron 
llagas en plantas de café, variando éstas de acuerdo a la edad de insectos 
y plantas acatadas. De estas llagas se aislaron también hongos del género 
Fusarium, y algunas veces un hongo del género Colletotrichum. 
El Trichoderma sp. demostró tener efectos inhibidores sobre Rhizoctonia 
solani in vitro. Trichoderma resultó además patógeno. 
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Los resultados experimentales sobre el control químico de la llaga blan- 
ca y de Rhizoctonia solani muestran que el Fermate y el Perenox fueron 
los fungicidas más efectivos en el control de estas lesiones en solucio- 
nes acuosas al suelo. 

La desinfección de semilla por el método del agua caliente no se justi- 
fica por la inefectividad de este método de profilaxis, ya que inhibe la 
germinación en un porcentaje considerable. 


SUMMARY 


An investigation of the various canker diseases of coffee in Costa Rica gave 


the following results: 


The fungus Rosellinia sp. (possibly R. burnodes) was found to be respon- 
sible for black canker. In many instances another fungus, Fusarium sp., 
was also isolated and when present it changed the symptomatology of 
the disease. 
The following fungi were obtained from isolations of the white root 
canker: Trichoderma sp., an unidentified jade green fungus, and Roselli- 
nía sp. and their pathogenicity was established. Two bacteria were also 
isolated, but their patogenicity could not be established. The presence of 
these three pathogens indicates that white canker is caused by their com- 
bined action upon. 
The principal agent of ulcerated canker was found to be Curvularia sp., 
although the fungus Fusarium oxysporum f. coffee (Alv.) Wellm. was 
frequently isolated and its pathogenicity cstablished. An unidentified 
yellow fungus was also isolated, but its pathogenicity was not tested. 
The following pathogens were found to be responsible for the reddish- 
brown canker: Cylindrosporium sp., Fusarium oxysporum and Tubercu- 
laria sp. 
Rbizoctonia solani Kiúbhm was the causal agent of canker in coffee seed- 
lings. The lesions caused by this fungus were found to heal in many ins- 
tances. Six-month old plants inoculated with Rbhizoctonia solaní remained 
discase-frec. 
Four species of cut worms, Feltia subterranea F., Feltia malefida Gn., 
Agrotis ypsilon Rott., and A. repleta Walk. were found to pro- 
duce canker in the coffec plants, the degree of infection varying accord- 
ing to the age of the plants and insects. Fungi of the genera Fusarium 
and Colletotrichum «were also isolated from these lesions. 
The fungus Trichoderma sp. had an inhibitory effect on Rhizoctonia solani 
in vitro. The pathogenicity of Trichoderma to coffee was also established. 
Aqueous solutions of Fermate and Perenox applied to the soil were suc- 
cessful in the control of white canker and R. solanií lesions. 
Seed disinfection using the hot water treatment method is not an effective 
preventive measure, as germination is greatly reduced, 
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Planta de café híbrido de dos años de edad atacada 
por la llaga blanca, mostrando los síntomas de la 
enfermedad (estado inicial). 


Otra planta similar atacada por la llaga blanca (es- 
tado final). 


Raíz de café atacada por llaga blanca. Nótese el de- 
sarrollo de nuevas raíces sobre la parte atacada. 


Parte del tallo de café carcomido, atacado por la 
llaga ulcerosa mostrando porciones irregulares de cor- 
teza podrida. 


Raíz de café atacada por la llaga ulcerosa en la cual 
se ve una sola llaga por desintegración de la corteza. 


Plantas de café de un año de edad mostrando daños 
ocasionados por gusanos cortadores. 
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1 p w , Ú 
Colonia Curvularia sp. a los cinco, días de in- 


n n papa-dextrosa-2g21 


Esporas y micelio de Curvularia sp. en cultivo de 


papa-dextrosa-agar. 


Colonia de Fusarium OXysporum f. coffee a los ocho 


días de incubación en medio papa-dextrosa-agar. 
Cultivo de Rhizoctonia solani en papa-dextrosa-agar. 
Micelio de Rhizoctonia solani desarrollado en papa- 


dextrosa-agar. Pueden observarse sus ramificaciones en 


ángulo recto y contraídas en su origen. 
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Fig. 
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Planta de café de cuatro meses de edad atacada por 
Rhizoctonia solani. Se puede observar necrosis en el 
tallo, y depresión en la base y última parte de éste. 
Dos de estas lesiones son semejantes a las produci- 
das por gusanos cortadores. 

Tallo de una planta de café de un año de edad, 
mostrando cicatrización de las llagas producidas por la 


Rhizoctonia solani. 


Plantas de café atacadas por Tubercularia sp. en las 
cuales hay secamiento a lo largo de los tallos y re- 
ventaduras de forma circular. 
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A 1 erccha, plantas de café sanas, a la izquierda 
plantas atacadas por Currularia sp. Cbsérvese el en- 
negrecimiento de la base del tallo, pequeñas tumefac- 


ciones y ataque en el sistema radical. 


Plantas de café en estado de “copita” mostrando la 
parte superior del tallo cortado (flecha) y hojas co- 
midas 

Planta de café de un año de edad, mostrando en la 
parte superior del tallo una lesión producida por 


gusanos cortadores. 


Plantas de café de un año de edad. La de la izquierda 


presenta una llaga lateral y la de la derecha una lla- 


ga circular, formando un “torno”. 








BIANCHINI: LLAGAS DEL CAFE 

















Rev. Biol, Trop. 3(2):237-241. 1955 


Trunk and stem canker of coffee trees 


by 
Eddie Echandi' 


(Reccived for publication December 31, 1955) 


A discase of coffee characterized by the formation of cankers on the 
trunks, stem and branches of coffee trecs has been found for the first time in 
Costa Rica. This disease was first noticed on a coffee plantation located west of 
San José, during the latter part of the rainy season of 1955. A fungus of genus 
Ceratostomella was isolated from the canker. Isolation from discased coffee trees 
on plantations near Cartago and north of San José also yielded the same fungus. 

The symptoms of the disease and the causal organism are similar to 
the ones reported by Ponris from Colombia and Venezuela (1) and by SzkoL- 
NIK from Guatemala (2). 

The discase has been found attacking coffee trees about 40 or 50 ycars 
old. The carliest symptom is a chlorosis of the leaves on stems near the canker. 
The chlorotic leaves drop and the stem dies. Branches both above and below the 
original canker may be killed and the whole tree may die eventually. Death of 
the tree may take place a few months or over a year after the first symptoms 
appear. 

Diseased coffee trecs often have no visible canker. However, if the 
bark is removed, a red-brown discoloration is found in the wood. In older 
cankers a dark brown to black discoloration may be seen. This discoloration 
does not extend deeply into the wood. The cankers vary in size and shape, 
and they can appear in almost any woody part of the tree, but are most com- 
monly found ncar the soil surface in proximity to pruning wounds. Most of 
the discased trees observed have been heavily pruned and most of the pruning 
has been done about a foot above the soil surface. In young trees (5 years old) 
cankers could be detected «without removing the bark, because the stems or 
branches were completely girdled. Completely girdled stems and branches may 
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in some cases live for an indefinite period. Pruning of the dead branches of 
heavily diseased trees sometimes stimulates the production of new shoots, but 
these are weak and carry only a few abnormally small coffee berries. 

Observations made in some of the coffee farms of the Central Plateau 
indicated that the disease has been present in the country for a long period, 
but since the disease appears most commonly in old plants, it has been over- 
looked or confused with other diseases. 


CAUSAL ORGANISM 


Isolations made from cankers yielded a fungus identical to Ceratostomella 
fimbriata described by Pontis as causing a canker on coffee trees (1). Perithecia 
of Ceratostomella (fig. 1) were formed on potato dextrose agar at room tem- 
perature 4 days after seeding. These perithecia exuded hat-shaped ascospores 
(fig. 2). Asci were not observed. Hyaline continuous conidia were abundant 
(fig. 3). Brown, thick-walled conidia were present in 20-day-old cultures, 


INOCULATIONS OF COFFEE PLANTS 


Two year old shoots of coffee trees were inoculated with 3-day-old cul- 
tures of C. fimbriata im potato dextrosc agar by making a vertical cut into the 
shoot about 5” from the base and inserting the mycelium. The wounds were 
then covered with plastic tape. Ten shoots were inoculated in this manner 
and potato dextrose agar alone was inserted in 5 control shoots. Necrosis began 
to appear in the border of the wounds 3 days after inoculation, extending rapidly 
both up and down from the point of inoculation. The cankers varied in size and 
shape. In several of the cankers perithecia appeared extruding spores 11 days 
after inoculation. In all cases the funguas could be reisolated from the cankers. 
The leaves on some of the stems close to the point of inoculation wilted and 
became chlorotic after 14 days, and fell after 30 days. 


SUMMARY 


The canker disease of coffee incited by Ceratostomella fimbriata has been 
found for the first time in Costa Rica. The disease is characterized by chlorosis, 
defoliation, and eventual death of coffee stems, branches, and the tree itself. 
Inoculation with the fungus resulted in production of typical symptoms. Ob- 
servations made seem to indicate that the disease has been present on coffee 


trees in the main coffec growing regions for a long period. 


RESUMEN 


El A. encuentra por primera vez en Costa Rica C. fimbriata como agente 
causal de la “llaga macana” del cafeto. La enfermedad se caracteriza por clorosis, 
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defoliación y, eventualmente, muerte de los tallos, ramas y de la planta misma. 
El hongo también produce una llaga con decoloración pardo-rojiza del leño. 
El hongo inoculado experimentalmente determinó lesiones típicas. Las obser- 
vaciones efectuadas parecen indicar que la enfermedad ha existido en las prin- 


cipales regiones cafetaleras desde hace mucho tiempo, atacando principalmente 
plantas viejas. 
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Figs. 1-3: Ceratostomella fimbriata incitant of the coffee canker. 
Fig. 1: Long-necked perithecia. X 100. 
ig. 2 Apex of the neck showing hat-shaped ascosporcs. X 450, 


Fig. 3: Hyaline continuous conidia. X 450. 
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